Clinica e follow-up terapeutico nella piodermite del cane by Mezher, Ziad
  
UNIVERSITÀ DEGLI STUDI DI PISA 
 
FACOLTÀ DI MEDICINA VETERINARIA 
 
Corso di Laurea Magistrale in Medicina Veterinaria 
 
Tesi di laurea 
 
Clinica e follow-up terapeutico 
nella 





Candidato:                                                           Relatore:           




                                                                          Correlatore: 




















“Vi sono uomini che vogliono sapere per il solo gusto di sapere: è bassa curiosità. 
Altri cercano di conoscere per essere conosciuti: è pura vanità. 
Altri vogliono possedere la scienza per poterla rivendere e guadagnare denaro 
ed onori: il loro movente è meschino. 
Ma alcuni desiderano conoscere per edificare: e questo è carità; altri per essere 
edificati: e questo è saggezza”. 
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     La piodermite è una patologia comunemente riscontrata nel cane e il suo 
trattamento implica una terapia antibiotica. Lo Staphylococcus intermedius è 
l’agente batteriologico più frequentemente isolato da cani sani e cani con 
piodermite. In questo studio è stata valutata l’efficacia della cefalessina, come 
farmaco di prima scelta, nel trattamento empirico della piodermite. 15 cani affetti 
da piodermite sono stati trattati con cefalessina alla dose di 25 mg/kg due volte al 
giorno e per almeno tre settimane. La remissione dei sintomi si è verificata 
nell’80% dei cani entro 28 giorni di terapia. La cefalessina si è confermata un 
antibiotico efficace e sicuro per il trattamento della piodermite nel cane. 
 
 Parole chiave:  




     Pyoderma is a commonly encountered disease in dogs and its treatment 
involves antimicrobial therapy. The coagulase-positive species Staphylococcus 
intermedius is a common inhabitant of healthy dogs and is the principal 
pathogenic bacterial species responsible for canine pyoderma. In this study the 
efficacy of cephalexin as a first choice antibiotic for the empirical treatment of 
pioderma was evaluated. 15 dogs suffering from pyoderma were treated with 
cephalexin at a dose of 25 mg/kg twice daily for at least three weeks. The 
remission of symptoms was noted in 80% of the dogs before 28 days of therapy. 









INTRODUZIONE: LA PIODERMITE 
 




     Quando si pensa all’apparato tegumentario degli animali da compagnia, in 
particolar modo del cane, ed alle patologie che lo riguardano, due pensieri 
risaltano su tutti. Sono i concetti di complessità e di quotidianità: complessità del 
sistema, quotidianità delle sue patologie. 
      La cute ed i suoi annessi costituiscono un sistema complesso, sia per 
funzioni svolte sia per interazioni con altri organi ed apparati. L’apparato 
tegumentario svolge funzioni di difesa, sensoriali, immunitarie, metaboliche, solo 
per citare le principali. E come tale, la sua funzione interagisce sia con l’ambiente 
esterno, sia con l’attività del sistema cardiocircolatorio, degli organi emuntori, del 
sistema nervoso, dell’apparato endocrino e del sistema immunitario.   
     Questa interdipendenza della cute con l’organismo e con ciò che lo circonda 
comporta vulnerabilità: oltre alle patologie primarie della cute, molteplici disturbi 
di pertinenza internistica  coinvolgono in via secondaria questo apparato, e lì si 
manifestano in maniera spesso grave e magari ingannevole. Per non parlare del 
ruolo di batteri, virus, dermatofiti e parassiti esterni, all’origine di disturbi cutanei 
con caratteristiche differenti e vari gradi di severità. In virtù di tutto ciò, le 
patologie dermatologiche costituiscono presso che ovunque il principale motivo 
di consultazione del medico Veterinario (Ordeix and Scarampella, 2003). 
      Il termine piodermite sta ad indicare un insieme di malattie ad espressione 
clinica varia, sostenute da batteri piogeni capaci di interessare l’epidermide, il 
derma o l’ipoderma. Sono infezioni comuni nel cane, dove i fattori che ne 
determinano l’insorgenza sono a tutt’oggi molto dibattuti e in parte oscuri.  
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     Si pensa che a favorire la proliferazione e la penetrazione dei batteri sia il pH 
cutaneo elevato (7,5) e l’assenza di un’adeguata funzione barriera, data dalla 
presenza di uno strato corneo sottile e dalla mancata occlusione degli osti 
follicolari da parte del film idrolipidico. Inoltre la presenza di malattie 
infiammatorie sottostanti, specie quelle allergiche, predispongono all’infezione.  
     Le piodermiti avvengono quando si hanno alterazioni dell’ecosistema di 
superficie, perdita dell’integrità cutanea (es. a causa di ferite penetranti o di 
malattie pruriginose) oppure più raramente deficit immunitari dell’ospite (Fabbrini, 
2005). 
     L’ecosistema cutaneo è rappresentato da un micro-ambiente superficiale 
caratterizzato da diversi componenti fisici, chimici e biologici in stretta relazione 
ed equilibrio fra di loro.  
     In condizioni di normalità, l’interazione fra l’ospite e la microflora di superficie, 
costituita da batteri, lieviti e acari (es. Demodex), è stabile, e serve a prevenire la 
colonizzazione della cute da parte di altri microrganismi patogeni. 
     I batteri presenti normalmente sulla superficie cutanea sono per lo più cocchi 
aerobi e altri gram positivi, tra i quali predominano gli stafilococchi. Questi 
microrganismi si possono dividere in residenti e transitori. I primi sono 
commensali che compiono tutto il loro ciclo vitale sulla cute, ne traggono 
nutrimento e la difendono da infezioni di batteri patogeni. I batteri residenti in 
genere sono innocui, tuttavia, in alcune circostanze (stress, immunodepressione, 
traumi), possono diventare patogeni facoltativi. 
     I batteri transitori si possono isolare occasionalmente dalla cute, ma non ci 
vivono e non compiono il loro ciclo vitale in questa sede. Il numero dei batteri 
sulla cute sana è comunque basso e l’osservazione di due batteri o più a 1000 
ingrandimenti (immersione) è da considerarsi suggestiva di sovra-crescita 
batterica. 
     Fra i batteri residenti ci sono i cocchi Micrococcus spp., stafilococchi 
coagulasi-negativi quali S. epidermidis e xylosus (e molti altri) e streptococchi    
α–emolitici. Altri batteri includono gli Acinetobacter e i Propionibacterium spp e 
Clostridium spp.  
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     Lo Staphylococcus intermedius, responsabile della quasi totalità delle 
piodermiti nel cane, è stato ultimamente definito come residente delle mucose, 
poiché è stato isolato in cani sani da aree anali, nasali, orali e mucocutanee, e 
solo raramente dalla cute (Scott et al., 2001) 
     Lo S. intermedius è stato frequentemente isolato anche dai peli e dalle unità 
pilosebacee di cani sani, tanto che si pensa che siano i peli (oltre che mucose) le 
riserve maggiori di S. intermedius negli animali in cui si sviluppa una piodermite. 
Probabilmente la popolazione di batteri localizzata ai peli deriva da quella 
mucosale, grazie all’azione di leccamento durante la toelettatura (Allaker et al., 
1992a; Cox et al., 1988). 
     Uno studio effettuato in Inghilterra sulla diversità e stabilità della popolazione 
di S.intermedius  su 3 cagne e loro cuccioli ha dimostrato che la flora di 
S.intermedius su ogni cagna era costituita principalmente da uno o due cloni 
dominanti e persistenti che venivano trasferiti dalla madre ai cuccioli subito dopo 
il parto. Un altro studio effettuato nello stesso ambito ha dimostrato la 
colonizzazione delle mucose (soprattutto nasale e buccale) e della cute di 
cuccioli neonati già 8 ore dopo la nascita (Saijonmaa-koulumies et al., 2002; 
Allaker et al., 1992b). 
     Solo un disturbo dell’equilibrio può dare la possibilità a batteri opportunisti o 
patogeni di colonizzare la cute e occupare le nicchie della flora apatogena 
residente. Fra i fattori che portano a possibili squilibri si possono ricordare 
anormalità anatomiche (che portano a maggiore umidità e macerazione, quali le 
pliche cutanee), patologie cutanee pruriginose allergiche o seborroiche (che 
portano a soluzioni di continuità della cute o ad alterazioni del film lipidico di 
superficie), o endocrinopatie (che causano immunodepressioni o alterazioni dello 
spessore dello strato corneo e dei lipidi di superficie).  
     Una delle caratteristiche che consente ad un batterio opportunista o patogeno 
di colonizzare la cute è la capacità di aderire ai corneociti. Questa capacità, che 
normalmente grazie all’opsonizzazione anticorpale è inibita, in situazioni 
particolari (atopia, seborrea) è aumentata (Mcewan, 2000; Simou et al., 2005; 
Hnilica and May, 2005). 
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     In pratica, tranne poche eccezioni, le infezioni batteriche del cane sono 
secondarie alla  presenza di altre malattie dermatologiche (Scott et al., 2001).   
     In effetti, quando le misure difensive della cute sono compromesse, viene 
promossa l’adesione dei batteri ai cheratinociti, che sono quindi in grado di 
proliferare. Gli stafilococchi patogeni e, nel cane, in particolare  S. intermedius 
sembrano particolarmente capaci di trarre vantaggio da queste modificazioni.                
Quando si instaurano elevate densità cellulari locali (formazione di biofilm) di 
stafilococchi, si può avere il cosiddetto  quorum sensing (rilevamento del quo- 
rum). Si tratta di un meccanismo in cui si ha uno scambio di segnali di densità 
cellulare fra gli stafilococchi, che permette loro di produrre tossine che possono 
irritare e danneggiare la cute quando le dimensioni della popolazione 
raggiungono una certa soglia. Si  viene così a creare  un circolo vizioso di danno 




      Nel cane le piodermiti sono generalmente sostenute da stafilococchi, in 
particolare da Staphylococcus intermedius, mentre più raramente, in corso di 
piodermiti profonde, si possono isolare anche bastoncelli gram negativi d’origine 
fecale come Pseudomonas spp, Proteus spp ed E. coli.     
      Più raramente sono descritte nel cane infezioni sostenute da batteri 
meticillina-resistenti, come Staphylococcus aureus (coagulasi positivo) e 
Staphylococcus schleiferi (coagulasi negativo), presenti anche nell’uomo (Hnilica 
and May, 2005). 
     Lo Staphylococcus intermedius presenta tutte le caratteristiche del genere 
Staphylococcus. I ceppi di questa specie sono costituiti da cocchi Gram positivi, 
da 0.8 a 1.5 µm di diametro, e si presentano isolati o raggruppati in due (figura 
1), o più spesso, in gruppi irregolari, immobili, non sporulati, aero-anaerobi, 





Figura 1.  Microscopio a scansione: staphylococcus 





     Le piodermiti sono classificate a secondo della profondità e struttura cutanea 
coinvolta in: 
 
Piodermiti di superficie:  
 
     L’infezione resta confinata allo strato corneo. Si tratta di malattie in cui il 
mutamento delle condizioni presenti a livello della superficie cutanea determina 
un degrado della funzione di barriera superficiale e promuove la proliferazione 
batterica. Un effetto importante è il prurito. Sono classificabili in: 
 
a) Dermatite piotraumatica o dermatite umida acuta: 
     Il fattore scatenante è il danno autoinflitto; si tratta di una conseguenza 
comune dell’allergia da pulci o di altre causa di prurito. Il danno viene inflitto dalla 
morsicatura e dal leccamento e quindi determina il trasferimento della flora orale 
sulla cute degradata. Il perdurare del danno garantisce la progressione della 
malattia. I microrganismi coinvolti sono tipicamente rappresentati dalla flora 
orale, ma gli isolati predominanti sono ancora gli stafilococchi patogeni, 
specialmente  S. intermedius . La diagnosi si basa sui tipici segni clinici ed 
anamnesi. In poche ore si formano ampie aree eritematose, essudatizie, glabre 
dai bordi ben definiti in prossimità della sede del prurito o del dolore. I cani a 
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mantello lungo e folto sono più colpiti, specie durante i mesi caldo-umidi (Scott  
et al., 2001). 
 
b) Intertrigine o piodermite delle pieghe cutanee: 
     È una dermatite da sfregamento che avviene nelle zone del corpo con 
superficie cutanee strettamente vicine. Il danno che si viene a creare in seguito 
al continuo sfregamento abbinato ad alterazioni della secrezione delle ghiandole 
cutanee ed alla contaminazione da parte di altre secrezioni (ad es. saliva, 
lacrime, urine), determina un’alterazione della funzione di barriera cutanea e la 
formazione di un ambiente caldo e umido che favorisce la proliferazione 
microbica. Gli stafilococchi patogeni tendono a predominare, ma possono essere 
coinvolti anche agenti Gram-negativi e, comunemente, Malassezia 
pachydermatis. I microrganismi promuovono l’irritazione della cute e lo 
sfregamento o il leccamento da parte dell’ospite; anche in questo caso, si 
determina un circolo vizioso. Si vengono a creare così delle aree eritematose 
essudatizie suppurative con cattivo odore. 
     La diagnosi si basa sui segni clinici. Bisogna far attenzione ad escludere le 
infezioni più profonde ed anche la demodicosi che talvolta è presente (Scott  et 
al., 2001). 
 
c) Piodermite mucocutanea: 
     Si osserva  principalmente a livello delle labbra e la cute periorale (figura 2). 
Possono essere colpiti cani di qualunque razza, sesso e età, il Pastore Tedesco 
e suoi incroci sono però  a maggior rischio. 
     La lesione iniziale è rappresentata da un rigonfiamento simmetrico ed eritema 
labiale  soprattutto a livello delle commessure seguita dalla formazione di croste 
che possono dare luogo a fessurazioni ed erosioni. Lesioni simili si possono 
ritrovare a livello delle palpebre, narici, vulva, prepuzio o ano. Nei casi cronici si 
può avere la depigmentazione delle labbra. Si può osservare la comparsa di 
papule e pustole e in alcuni casi può anche essere presente una piodermite 
profonda, talvolta associata ad emorragia. 
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     La piodermite mucocutanea non origina a livello delle pliche cutanee però può 
coesistere con l’Intertrigo. 
     La risposta al trattamento con antibiotici topici o sistemici conforta l’ipotesi 
dell’eziologia batterica di questa malattia e contribuisce a confermare la diagnosi. 
Se non si ha risposta ad una terapia antibiotica appropriata, è indicato il  ricorso 
all’istopatologia (Fabbrini, 2005; Scott et al., 2001; Lloyd, 2006c). 
 
 
Figura 2. Piodermite mucocutanea 
( Per gentile concessione del prof. Corazza) 
 
Piodermiti superficiali:  
       
     L’infezione resta confinata all’epidermide o al lume dei follicoli piliferi e non si 
ha distruzione della membrana basale. Si distinguono in: 
 
a) Impetigine: 
     L’impetigine interessa essenzialmente i cuccioli entro la pubertà e non è 
contagiosa. Si ritiene possa essere favorita dalla presenza di parassiti, infezioni 
virali, carenze nutrizionali o ambiente malsano; in realtà spesso non ci sono 
cause sottostanti, la malattia è asintomatica, transitoria e auto risolutiva ma può 
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comunque richiedere una terapia minima (detersione locale con soluzioni 
antisettiche). Nei soggetti adulti talvolta si può sviluppare un’impetigine bollosa 
con lesioni più ampie e flaccide, in corso di malattie immunosoppressive 
sottostanti (es. Cushing, diabete, ipotiroidismo) che può coinvolgere anche 
batteri Gram-negativi (Pseudomonas, E.coli). 
     È  caratterizzata dalla presenza di piccole pustole  non follicolari (figura 3), 
primariamente ma non esclusivamente, nelle aree glabre ventrali (ascelle, 
addome e inguine). Non sono dolorose e si rompono facilmente lasciando luogo 
a collaretti epidermici periferici o a croste aderenti alla cute. Il prurito è 
generalmente assente e, se presente, indica un interessamento follicolare e  
perciò non più un impetigo vero ((Fabbrini, 2005; Lloyd, 2006c; Scott et al., 
2001). 
     La diagnosi si fonda sull’anamnesi e sulla presenza di pustole non follicolari 
contenenti batteri (esame citologico o colturale). 
 
 
Figura 3. Impetigine 
(Per gentile concessione del prof. Corazza) 
 
b) Follicolite batterica superficiale: 
     Rappresenta la forma di piodermite più vista a qualsiasi età e deve essere 
considerata, sino a prova contraria, secondaria ad altre dermatosi concomitanti. 
     La follicolite si ha quando la proliferazione batterica nei follicoli piliferi porta 
alla formazione di pustole all’interno dei follicoli stessi e dell’epidermide 
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follicolare. Può essere limitata allo sbocco ed alla parte superiore del follicolo, ma 
si può anche estendere più profondamente. Le lesioni papulose e pustolose che 
ne derivano sono tipicamente caratterizzate da un marcato prurito ed il danno 
autoinflitto può estendere l’infezione e portare a foruncolosi. Nei casi tipici, sono 
coinvolti S. intermedius o altri stafilococchi patogeni. Quando esiste un marcato 
autotraumatismo e nei casi gravi, si possono avere infezioni secondarie da 
microrganismi Gram-negativi. 
     La lesione è rappresentata da piccole pustole con un follicolo pilifero che 
protrude dal loro centro. La tipica pustola può essere difficile da rilevare perché 
le lesioni pustolose sono transitorie specialmente quando il paziente presenta  
prurito. Lesioni più comuni sono rappresentate da papule follicolari (lesioni 
primarie) con o senza croste. 
     Le pustole si rompono facilmente ed evolvono a collaretti epidermici. Altre 
lesioni presenti sono le scaglie, le croste (non emorragiche), le aree d’alopecia 
multifocale che  mostrano un mantello “tarmato” (figura 4), le lesioni dette “a 
bersaglio” date da aree rotondeggianti eritematose con un centro iperpigmentato, 
e tipicamente nei Bulldog Inglesi, aree alopeciche lichenificate, scarsamente 
infiammate. 
     La follicolite superficiale non ha  un pattern di distribuzione specifico né una 
caratteristica presentazione clinica. L’infezione da stafilococco è tipicamente  
secondaria a  danni cutanei esterni o interni per cui la localizzazione 
dell’infezione dipenderà  dalla causa predisponente. Nel caso di un trauma 
esterno (ad es. lacerazione, pulci) l’infezione sarà inizialmente localizzata 
nell’area che ha subito il trauma. Nel caso di un disordine sistemico sottostante 
predominano le lesioni tronculari. In entrambi i casi l’infezione può estendersi 
interessando aree più ampie, soprattutto se le lesioni sono pruriginose. Nei casi 
cronici  gran parte della cute può essere interessata (Fabbrini, 2005; Scott et al., 
2001). 
     La diagnosi si basa sull’esame clinico (presenza di papule, pustole follicolari) 
e sulla dimostrazione di un’infezione batterica nelle lesioni: la citologia eseguita 
da lesioni integre deve permettere di  identificare batteri fagocitati da PMN 
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neutrofili. Gli esami batteriologici ed istologici sono riservati ai casi che non 
rispondono alla terapia o a razze dove le lesioni macroscopiche sono difficili da 
visualizzare (es. Shar-pei, Chow-chow). Nel diagnostico differenziale si devono 
prendere in considerazione ed escludere tramite esami collaterali appropriati le 
malattie follicolari (demodicosi, dermatofitosi, pemfigo foliaceo,...). 
 
 
Figura  4. Follicolite superficiale (mantello tarmato) 
(Per gentile concessione del prof. Corazza) 
 
c) Pioderma superficiale diffondente o superficial spreading pyoderma: 
     È una patologia cutanea superficiale di origine batterica di comune riscontro 
nel cane. Lo Staphylococcus intermedius rappresenta l’agente patogeno primario 
come nelle altre piodermiti canine. Questa sindrome può essere presente da sola 
o congiuntamente alla follicolite batterica superficiale. 
     Il pioderma superficiale diffondente può essere secondario a patologie 
sottostanti  o ad altri fattori predisponenti simili a quelli riscontrati nei cani con 
follicolite superficiale. Patologie allergiche sottostanti rappresentano la maggiore 
predisposizione. 
     Non è stata riportata nessuna predisposizione di razza, sesso o età, infatti lo 
spreading pyoderma si riscontra in molte razze canine.  
     C’è da notare però che un’impressionante e particolare combinazione di 
pioderma diffondente e follicolite superficiale è riscontrata nei Pastori del 
Shetland dove l’infezione porta alla formazione di aree coalescenti di alopecia 
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tronculare laterale con croste e iperpigmentazione (vedi figura 5) che possono 
superare anche i 15 cm di diametro. 
      Le lesioni cliniche sono rappresentate da macule eritematose multiple che si 
allargano in maniera centrifuga e creano delle espansioni anulari con bordi 
desquamati e ben delimitati. Le macule raggiungono solitamente da 1 a 2,5 cm di 
diametro. La desquamazione degli strati superficiali di cheratina porta alla 
formazione dei collaretti epidermici. Spesso è anche presente 
un’iperpigmentazione postinfiammatoria e un’alopecia che segue il pattern 
anulare delle macule. Il prurito è variabile però solitamente presente. 
Sorprendentemente, il prurito può non corrispondere all’entità dell’eritema. Sono 
spesso colpite le zone glabre ventrali con possibile generalizzazione e 
interessamento di tutto il tronco. 
     La diagnosi differenziale delle lesioni con evidenti collaretti epidermici 
periferici include la follicolite batterica superficiale, il pemfigo fogliaceo, l’eritema 
multiforme e la pustolosi eosinofilica sterile (Ihrke, 1996). 
 
 
Figura 5. superficial spreading pioderma 






Piodermiti profonde:  
 
     È un’infezione batterica abbastanza grave che interessa tessuti più profondi 
del follicolo pilifero. I microrganismi infettanti  sono in grado non solo di invadere 
l’epidermide, ma anche il derma e, in alcuni casi, il sottocute. In genere queste 
malattie sono una conseguenza dell’estensione della piodermite superficiale, ma 
possono anche essere associate ad altre affezioni che causano un danno 
cutaneo o deprimono l’immunità. Possono causare segni sistemici di malattia e 
spesso guariscono con cicatrizzazione (Scott et al., 2001). 
     L’infezione, a seguito di ferite penetranti, depressione del sistema 
immunitario, traumi o grave danno follicolare, si diffonde al derma (follicolite 
profonda e foruncolosi) e all’ipoderma (cellulite) propagandosi dalla membrana 
basale epidermica o dal follicolo distrutto (Fabbrini, 2005). 
     Nella maggior parte dei casi sono coinvolti frammenti di peli o cheratina 
follicolare che agiscono da corpi estranei, promuovendo l’infezione ed inibendo 
l’attività antimicrobica da parte delle cellule ospiti. Anche altri agenti possono 
determinare questo effetto. La conseguenza è la formazione di un granuloma 
(Lloyd, 2006c).  
     Le piodermiti profonde si possono suddividere in forme localizzate e forme 
generalizzate. 
     Le forme localizzate comprendono la follicolite/foruncolosi del dorso del naso, 
la follicolite/foruncolosi podale, la follicolite/foruncolosi del mento e il pioderma 
dei calli, interessano piccole aree e sono in genere causate da fattori esterni 
(traumi, corpi estranei,morsi…) e solo raramente correlate a malattie sottostanti. 
     Quando i processi patogenetici interessano l’immunità generale 
dell’organismo, le lesioni possono diventare estese o generalizzate. 
 
a) Follicolite/foruncolosi del dorso del naso: 
     Localizzata al dorso del naso e aree attorno alle narici, è riscontrabile nel 
Pastore Tedesco, Bull terrier, Collie, Pointer ed altre razze dolicocefaliche. La 
causa è sconosciuta, si crede che sia innescata da traumi derivanti dall’attività 
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predatoria,  dallo scavare buche nel terreno o da altri traumi locali. L’esordio è 
rapido, e la condizione è progressiva. All’inizio si notano alcune papule/pustole 
sul dorso del naso accompagnate da prurito e dolore. A seguito dell’auto- 
traumatismo le lesioni si espandono, diventando papulo-ulcerative-crostose o 
nodulari a interessare anche le aree limitrofe. L’infezione batterica è secondaria. 
     Le possibile diagnosi differenziali sono molto numerose e dipendono dal 
numero e  dimensioni delle lesioni e dal grado di auto-trauma. In presenza di 
lesioni papulo-crostose  multiple e coalescenti le principali diagnosi differenziali 
includono il pemfigo (fogliaceo e eritematoso), lupus eritematoso, reazione da 
farmaco e dermatomiosite. In presenza di lesioni  più discrete, papulari o 
nodulari, la principale diagnosi differenziale include la follicolite/foruncolosi  
nasale eosinofilica. Altre diagnosi differenziali includono i corpi estranei, altri 
disordini follicolari (demodicosi, dermatofitosi soprattutto quelle causate da 
Trichophyton mentagrophytes o Mycrosporum gypseum), pyogranuloma sterile, 
e cellulite giovanile (Scott et al., 2001). 
 
b) Folicolite/foruncolosi del mento o Acne canina: 
     È un disordine infiammatorio cronico del mento e labbra di soggetti giovani 
(acne canina) caratterizzato da follicolite profonda e foruncolosi. È una patologia 
che interessa quasi esclusivamente le razze a pelo raso come il Boxer, 
Doberman pinscher, Bulldog inglese, Alano, Weimaraner, Rottweiler, e Bracco 
Tedesco. 
     La causa è sconosciuta, però è chiaro che il coinvolgimento batterico è 
secondario. Si pensa che sia il trauma locale e qualche possibile predisposizione 
genetica ancora non ben determinata a giocare un ruolo essenziale nello 
sviluppo delle lesioni sterili iniziali. Molti cani di razze a pelo corto, anche fra 
quelle predisposte, non hanno la follicolite del mento. Quelli che ce l’hanno sono 
probabilmente geneticamente più suscettibili a questo disordine. Durante il gioco, 
ad esempio, i cuccioli frequentemente sfregano il mento e le labbra contro 
superficie dure e rugose. Il pelo lungo protegge la cute sottostante, però il pelo 
corto offre poca protezione e può rompersi sotto la superficie cutanea, 
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infiammando il follicolo e lasciando  il canale pilifero aperto all’invasione 
batterica. L’ulteriore trauma aggrava la condizione e chiude il canale pilifero 
permettendo alla foruncolosi sterile, o secondariamente infetta, di avere luogo. 
     Le lesioni iniziali sono rappresentate da papule follicolari senza pelo (figura 6) 
e di varie dimensioni, caratterizzate istologicamente da una marcata cheratosi 
follicolare, dilatazione e perifollicolite. I batteri non si vedono ne si possono 
isolare, e non c’è una risposta agli antibiotici sistemici. Col tempo, le papule 
ingrandiscono, si ulcerno e liberano un essudato sieropurulento; possiamo quindi 
parlare di follicolite o foruncolosi suppurativa che migliora con il trattamento 
antibiotico ma non si risolve del tutto (Scott et al., 2001). 
 
 
Figura 6. Acne canina 
(Per gentile concessione del prof. Corazza) 
 
c) Follicolite/foruncolosi podale o piodermite interdigitale: 
     Processo infiammatorio che colpisce le dita e spazi interdigitali di uno o più 
piedi. La causa è spesso sconosciuta. La patologia è complessa  e può risultare 
frustrante da diagnosticare e trattare. I fattori predisponenti sono vari. 
     Quando un singolo piede è affetto, un corpo estraneo (es. forasacco), ferita 
locale o neoplasia devono essere sospettati, soprattutto se c’è un’unica fistola 
interdigitale. Il piede è soggetto a una grande varietà e intensità di trauma, il 
piede anteriore più di quello posteriore. I cani da caccia spesso hanno contusioni 
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da sassi, stoppie o rovi. Il contatto con sostanze chimiche irritanti, fertilizzanti o 
erbicidi può anche causare problemi. 
     Infezioni fungine associate a pododermatiti includono le dermatofitosi, 
dermatiti da Malassezia, candidiasi, micetoma, feoifomicosi, sporotricosi, 
blastomicosi e criptococcosi. Questi sono poco comuni però devono essere 
sospettati nei casi refrattari alla normale terapia antibiotica. L’infezione batterica 
è sempre secondaria ed i microrganismi chiamati in causa oltre ai classici 
stafilococchi e bastoncelli d’origine fecale comprendono anche batteri presenti 
nel terreno (es. micobatteri, actynomices, nocardia,…).  L’ipersensibilità batterica  
può essere una complicanza. 
     Le pododermatiti da cause parassitarie sono particolarmente comuni, con la 
demodicosi in primis . Ogni caso di pioderma interdigitale cronico deve essere 
valutato attentamente per la rogna demodettica. La biopsia può essere 
necessaria per confermare la diagnosi di pododermatite parassitaria di un piede 
cronicamente infiammato e fibrotico che viene difficilmente diagnosticato con altri 
metodi (es. raschiato cutaneo). Altri parassiti coinvolti possono includere 
Pelodera strongyloides, Ancylostoma spp. e Uncinaria stenocephala. 
     Dermatiti psicogene possono manifestarsi come  un eccessivo leccamento 
del piede nei cani altamente eccitati e nervosi soprattutto nel Barboncino, Terrier 
e Pastore Tedesco. 
     Piogranulomi sterili possono essere presenti a livello del piede. La causa è 
sconosciuta, però sono comuni nelle razze a pelo corto e morbido quale il 
Bulldog inglese, Bassotto, Alano, e Boxer.  
     Casi di pododermatiti che coinvolgono più piedi, sono ricorrenti o refrattari al 
trattamento e non sono pruriginosi possono essere causati da fenomeni di 
immunodeficienza acquisita o ereditata. Le pododermatiti possono rappresentare  
l’unico sintomo clinico di ipotiroidismo o demodicosi con soppressione 
secondaria dell’immunità cellulo-mediata. 
     Casi di pododermatiti con coinvolgimento significativo del cuscinetto plantare 
(ipercheratosi e ulcerazioni) possono essere causati sia da malattie autoimmuni 
(pemfigo, pemfigoide o lupus eritematoso), sia da una reazione cutanea avversa 
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da farmaco, dermatite che risponde allo zinco, eritema necrolitico o cimurro 
canino. 
     Nonostante tutte queste possibilità, numeri sostanziali di casi sono dovuti a 
infezioni batteriche ricorrenti idiopatiche; questi sono estremamente frustranti da 
trattare. 
     Le pododermatiti possono colpire i cani di qualunque razza, sesso o età però i 
maschi di razze a pelo corto come il Bulldog inglese, Alano, Bassotto, Bull 
mastiff, Bull terrier, Boxer, Dalmata, Bracco tedesco e Weimaraner sono più 
comunemente rappresentati. Le razze a pelo lungo che sono comunemente 
colpite includono il Pastore Tedesco, Labrador retriver, Golden retriver, Setter 
Irlandese e il Pechinese (Scott et al., 2001). 
     Il piede interessato si può presentare gonfio, eritematoso e edematoso con 
noduli, ulcere (figura 7), fistole, bolle emorragiche e essudato sieropurulento o 
sieroemorragico. L’edema delle aree metecarpiche e metatarsiche può essere 
marcato. La cute può essere alopecica e umida dal costante leccamento; vari 
gradi di dolore, prurito e paronichia possono essere presenti. 
     Durante l’iter diagnostico si deve vagliare la presenza di ectoparassiti, di 
malattie fungine e valutare tramite l’esame citologico (utilizzando, se necessario, 
più colorazioni) la presenza o meno di neutrofili, di batteri fagocitati (e loro 
caratteristiche morfologiche/tintoriali), di granuli (es. di micetomi o 
pseudomicetomi), elementi fungini, eosinofili, macrofagi e/o cellule neoplastiche 
o acantolitiche. Le radiografie delle estremità colpite sono d’aiuto nell’evidenziare 
corpi estranei radiopachi o l’interessamento della base ossea sottostante. Inoltre, 
se presente il prurito come segno clinico maggiore, vagliare la presenza di 
malattie allergiche, e se indicato dalla clinica (lesioni non pruriginose a più arti, 
interessamento sistemico) sono indicati screening ematochimici ed esami 
ormonali (per tiroide e surreni). Infine, rimane essenziale eseguire biopsie per 
documentare la presenza di corpi estranei (inclusi frammenti di peli e di 
cheratina), batteri, funghi, demodicosi, malattie autoimmuni, e neoplasie. Si 
rammenti della necessità di utilizzare colorazioni speciali in citologia e istologia 
per identificare microrganismi (es. micobatteri) altrimenti non visualizzabili tramite  
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le  colorazioni abituali (Fabbrini, 2005). 
 
 
Figura 7.  Piodermite interdigitale 
(Per gentile concessione del prof. Corazza) 
 
d) pioderma dei calli e dei punti di pressione: 
     È una patologia che si sviluppa a livello delle callosità delle prominenze ossee 
o di altri punti di pressione come sequela di ripetuti traumi. Il callo si forma come 
una normale risposta protettiva ai ripetuti traumi pressori. Le callosità non 
infiammate sono caratterizzate istologicamente da follicoli piliferi dilatati pieni di 
cheratina. Quando questi ultimi si rompono sotto l’azione di traumi ripetuti, i peli 
vengono dislocati nel derma e sottocute determinando così lo sviluppo di una 
risposta da corpo estraneo seguita dall’instaurarsi di un’infezione secondaria che 
crea il pioderma dei calli. 
     Sono maggiormente predisposte razze grandi e giganti come l’Alano, San 
Bernardo, Terranova e Doberman, anche se cani come i Bassotti, con gambe 
corte e pelo raso scarsamente protettivo sviluppano callosità sternali. 
     Le lesioni sono rappresentate da placche circolari od ovalari lichenificate e 
ben delimitate su prominenze ossee o altri punti di pressione. I calli sviluppati di 
recente si presentano infiammati mentre calli più vecchi possono essere bianchi 
o grigi dovuto all’eccesso di tessuto connettivo fibroso scarsamente 
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vascolarizzato. La pigmentazione varia con la razza e la cronicità. L’alopecia è 
progressiva ed è comune il reperimento di comedoni e osti follicolari prominenti e 
dilatati. È possibile anche la presenza di foruncoli intatti e tragitti fistolosi. La 
rottura di follicoli piliferi cistici dilatati provoca una grave infiammazione 
suppurativa e piogranulomatosa con tricogranuloma. 
     Le callosità si formano soprattutto a livello dei gomiti, garretto, sterno e 
prominenze ossee pelviche. 
     Sono poche le diagnosi differenziali da tenere in considerazione vista la 
caratteristica delle callosità; la dermatite acrale e i comedoni attinici focali ne 
condividono alcune particolarità però non sono associati a punti di pressione 
(Ihrke, 1996). 
 
e) Follicolite e foruncolosi batterica profonda: 
     È un’infezione follicolare che porta alla rottura del follicolo pilifero e quindi 
foruncolosi e cellulite. 
     La follicolite e foruncolosi inizia  come un’infezione follicolare superficiale di 
origine batterica, fungina o parassitaria. Nel caso di una forma generalizzata, 
bisogna sospettare forme come la demodecosi generalizzata, infezione 
generalizzata da dermatofiti, reazione avversa da farmaco, disordini endocrini, 
seborrea, e immunosoppressione. I batteri presenti sono di solito S.intermedius , 
però infezioni cutanee profonde sono più soggette a infezioni secondarie da 
Proteus spp., Pseudomonas spp., e E. coli. 
     L’esame istologico di campioni bioptici può essere di aiuto nel capire il 
meccanismo, l’eziologia, e lo stato di sviluppo della sindrome 
follicolite/foruncolosi. La follicolite è un reperimento eccessivamente comune nel 
cane. Essendo più spesso uno sviluppo secondario, un’accurata indagine su 
cause sottostanti diventa obbligatoria. 
     Follicoliti associate a infezioni batteriche, fungine o parassitarie sono di solito 
suppurative nelle fasi iniziali. I casi occasionali associati all’atopia, ipersensibilità 
alimentare o dermatiti seborroiche, sono di solito spongiosi e mononucleari. 
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Qualsiasi follicolite cronica, specialmente se c’è foruncolosi, può diventare 
granulomatosa o piogranulomatosa. 
     A prescindere dalla causa, la foruncolosi è di solito associata a eosinofilia 
tessutale che suggerisce la presenza di un corpo estraneo (cheratina o peli). 
Quando l’eosinifilia tessutale è secondaria a foruncolosi infettiva, il neutrofilo a 
livello intaluminale e intramurale diventa il leucocita predominante ed è presente, 
nell’infiammazione dermica perifollicolare, in numero uguale agli eosinofili. 
L’assenza di eosinifilia tessutale implica, di solito, immunosoppressione, 
soprattutto quella in concomitanza di una terapia con glucocorticoidi o 
demodicosi. 
     La natura delle lesioni iniziali dipende dal numero dei follicoli coinvolti in una 
determinata area, dalla profondità e gravità del coinvolgimento follicolare, e vari 
fattori legati all’ospite, soprattutto la sua immunocompetenza. L’infezione di uno 
o pochi follicoli contigui induce una discreta lesione papulare di varie dimensioni, 
mentre il coinvolgimento simultaneo di più follicoli determina aree di alopecia 
scarsamente demarcate, edema tessutale e infiammazione (figura 8). La gravità 
dell’infezione può essere stimata dal colore e dimensioni della lesione. Lesioni 
grandi, di colore  che varia dal rosso al viola scuro, sono più severamente 
coinvolte che quelle più piccole, superficiali o più rosa (Scott et al., 2001). 
     La progressione della lesione iniziale varia. Le  lesioni papulari 
ammorbidiscono  e formano pustole che ulcerano centralmente e formano una 
crosta sopra. Prima dell’ulcerazione possono essere presenti delle bolle 
emorragiche. Le lesioni più grandi diventano più infiammate, più scure, e 
solitamente sviluppano una o più fistole che eliminano un essudato alla 
superficie dove si formano le croste. Alcune delle grosse aree severamente 
infette diventano necrotiche prima che si sviluppino le fistole con ulcere irregolari 
sulla cute. Se l’area infetta subisce trauma (pressione o prurito), la velocità e 
severità della progressione viene accelerata e la cute normale perilesionale 
viene spesso coinvolta. 
     Lesioni da follicoliti e foruncolosi possono accadere ovunque dove ci sono 
follicoli piliferi però sono più comuni nelle zone di pressione (es. calli) o sul 
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tronco. Nei cani a pelo corto, le lesioni descritte prima sono facili da riconoscere. 
Nei cani con mantello lungo, i peli lunghi che circondano la lesione mantengono 
in loco l’essudato e i detriti tessutali e favoriscono lo sviluppo di grosse lesioni 
crostose. La severità della lesione cutanee in queste aree può essere apprezzata 
solo dopo aver eseguito un’accurata tricotomia e rimozione delle croste. 
 
 
Figura 8. Follicolite/foruncolosi profonda 
(Per gentile concessione del prof. Corazza) 
 
f) Piodermite profonda del Pastore Tedesco (follicolite/foruncolosi e cellulite): 
     È un pioderma profondo del Pastore Tedesco o suoi incroci di origine 
familiare, immmunologicamente mediato. I cani colpiti presentano infezioni 
cutanee profonde che si risolvono lentamente e ricorrono frequentemente. 
Spesso non c’è una causa ben definita dell’infezione o, quando c’è (es. 
infestazione da pulci), la severità dell’infezione è ben sproporzionata (superiore) 
rispetto allo stimolo. 
     Questa patologia è stata studiata ampiamente. I lavori hanno dimostrato una 
predisposizione familiare (probabilmente di carattere autosomico recessivo). I 
cani colpiti avevano o qualche patologia cutanea sottostante (es. allergia 
cutanea, ipotiroidismo), o una immunoinconmpetenza cellulo-mediata. I cani con 
immunodeficienza erano minoritari. 
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     Lavori recenti hanno dimostrato prove convincenti di immunodeficienza in tutti 
i cani studiati. I cani colpiti hanno un aumento dei linfociti CD8+ e una 
diminuzione   di CD4+ e CD21+ nel circolo. In uno di questi lavori hanno trovato 
livelli sierici di IgA bassi però visto che la deficienza di IgA accade anche in 
Pastori Tedeschi normali, il significato di questa scoperta è ignoto. 
     L’impressionante, e apparentemente inappropriata, magnitudine 
dell’infiammazione vista in queste condizioni ha spinto alcuni autori a speculare 
che il difetto ereditario in quei cani è associato ad una risposta esagerata del 
tessuto cutaneo allo stafilococco  caratterizzata da un rilascio inappropriato di 
citochine e altri mediatori dell’infiammazione (Scott et al., 2001). 
     La patologia colpisce quasi esclusivamente i Pastori Tedeschi di mezz’età e 
non è specifica al sesso o influenzata dallo stato delle gonadi. Nella maggior 
parte dei cani, le lesioni sono pruriginose, e il prurito solitamente scompare dopo 
la risoluzione dell’infezione. Il pattern di distribuzione è tipico, con la groppa, il 
dorso, l’addome ventrale e le coscie ad essere spesso interessati (Fabbrini, 
2005). Alcuni soggetti con quadri più gravi  presentano lesioni più generalizzate  
anche ai fianchi, al collo e al torace . Gli arti anteriori, la testa e le orecchie sono 
meno frequentemente interessati. 
     Le lesioni sono inizialmente follicolari in origine con cluster di papule, pustole 
erosioni e croste seguite da ulcere, fistole, foruncolosi, alopecia e 
iperpigmentazione (figura 9). Le prime lesioni possono essere circondate da 
impressionanti aloni eritematosi e a causa del prurito ci possono essere 
imponenti escoriazioni. Le lesioni possono evolversi rapidamente, formando 
placche confluenti di pelle ulcerata, friabile e necrotica. Alcuni animali presentano 
seborrea secondaria e la cellulite è evidente nelle infezioni più profonde. La 
linfoadenopatia periferica è comune. I cani con questa patologia sono 
generalmente in buone condizioni sebbene ci possa essere anoressia, perdita di 
peso e piressia. Le lesioni sono solitamente dolenti, specialmente dopo la 
rimozione delle croste. 
     Il decorso della malattia è lungo e difficile, con frequenti episodi di parziale 
guarigione e esacerbazione. Questi sono solitamente dovuti ad una selezione 
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inappropriata o dosaggio inadeguato dell’antibiotico e inadeguata durata di 
trattamento, concomitante uso di glucocorticoidi o fallimento nel risolvere i fattori 
predisponenti.                                                                                                                                                                     
                                                                                                                                                                         
 
Figura 9. Piodermite profonda del Pastore Tedesco 
( Per gentile concessione del prof. Corazza) 
 
 
     L’esame fisico, associato all’esame citologico dell’essudato, può confermare 
la diagnosi di pioderma profondo però non documenta la sindrome. La diagnosi 
della sindrome è confermata dall’esclusione di altre cause di pioderma profondo 
(es. demodicosi, allergie, ehrlichiosi), dalla severità sproporzionata dell’infezione 
se il cane non ha ricevuto corticosteroidi o dalle ripetute ricadute. 
     Tutti i test diagnostici di routine sono indicati in questi cani, assieme ad una 
valutazione di eventuali disordini tiroidei. Se le lesioni sono pruriginose e il prurito 
non scompare con l’eliminazione dell’infezione, una valutazione  dell’allergia 
diventa necessaria. Quando tutti questi test diagnostici risultano non contributori, 
una valutazione dell’immunocompetenza deve essere presa in considerazione. 
     Le biopsie cutanee sono utili per determinare le cause sottostanti e per 
documentare la gravità del danno tessutale. Nella maggior parte dei casi, 
l’esame istologico di biopsie cutanee svela la presenza di follicoliti, foruncolosi e 
cellulite come reperimento più comune. L’infiammazione perifollicolare 
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piogranulomatosa è anche un reperto comune il quale supporta l’idea dell’origine 
follicolare della malattia. Solo pochi campioni bioptici hanno mostrato grandi 
numeri di eosinofili come previsto in una foruncolosi. 
 
 PATOGENESI  
 
     I meccanismi coinvolti nella patogenicità degli stafilococchi (soprattutto 
S.intermedius e S.aureus ) sono rappresentati da  componenti morfologiche e da 
fattori di virulenza prodotti dal batterio: 
- Le componenti della superficie degli stafilococchi possono essere coinvolte 
nella promozione della virulenza e nell’induzione della malattia. La maggior parte 
degli stafilococchi è in grado di produrre capsule, che possono proteggerli 
inibendo la chemiotassi e la fagocitosi da parte degli elementi polimorfi e 
possono anche facilitare l’adesione; questo sembra essere particolarmente 
importante nella promozione dell’adesione alle materie plastiche da parte degli 
stafilococchi coagulasi-negativi. La parete cellulare stessa, che è in gran parte 
costituita da peptidoglicani, può anche essere portatrice del cosiddetto  clumping 
factor (coagulasi legata) e della proteina A negli stafilococchi patogeni. 
- I fattori che permettono la virulenza (vedi tabella 1)  consentono al 
microrganismo di colonizzare, accumularsi in numero sufficiente e provocare un 
danno a carico dei tessuti dell’ospite evitando al tempo stesso le sue difese 
immunitarie ed aspecifiche. Fondamentalmente, si tratta di meccanismi di 
sopravvivenza, che però non sono essenziali per la crescita e la sopravvivenza 
stessa. Quando questi determinanti causano un danno sufficiente ed i 
meccanismi di difesa dell’ospite vengono travolti si ha la malattia. Si sa 
relativamente poco della patogenesi dell’infezione da S. intermedius nel cane e 
nel gatto; tuttavia sono state dimostrate alcune differenze, comunque poco 
significative, fra le caratteristiche degli stafilococchi isolati da casi di infezione 
cutanea del cane e quelle dei microrganismi provenienti da portatori sani               
(Sasaki et al. 2005).  Ciò nonostante, S. intermedius produce un ampio arsenale 
di fattori di virulenza che probabilmente sono fattori eziologici dell’infezione 
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stafilococcica nei piccoli animali. Si ritiene che le varie componenti della 
virulenza condividano ruoli sovrapposti, agendo sia di concerto che da soli 
(Lloyd, 2006b). 
 
Tabella 1: fattori di virulenza 
Fattori di virulenza Effetto biologico 
La stafilocoagulasi  Promuove la coagulazione del siero 
I peptidoglicani (parete cellulare)  -Possono stimolare la produzione di 
pirogeni endogeni. 
-Promuovono il rilascio di IL-1. 
-Attragono i polimorfonucleati . 
-Inattivano il complemento. 
-Possono agire insieme con l’acido 
lipoteicoico per indurre lo shock. 





La proteina A (extracellulare) 





-Può formare immunocomplessi e 
determinare la deplezione dei livelli di 
complemento. 
La leucotossina  Agisce formando pori trans- 
membranari letali nelle cellule bersaglio 
dei mammiferi. 
 
Le enterotossine (si riconoscono i tipi 
A, B, C, D, E, G, H, I e J) 
Sono tossine pirogene termostabili che 
condividono la capacità di agire da 
superantigeni, ma differiscono per altre 
caratteristiche. 
Le emolisine (soprattutto  beta e delta; 
non sono state dimostrate emolisine 
Sono agenti citotossici che possono 
recare danno alle pareti cellulari degli 
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alfa). eritrociti. 
La tossina esfoliativa Si è dimostrata in grado di causare 







     La piodermite del cane non è una malattia primaria, quindi è sempre 
importante identificare i fattori sottostanti. Spesso si tratta di allergie, ma  
possono anche intervenire endocrinopatie, immunodeficienze, infestazioni 
ectoparassitarie, displasia follicolare e predisposizione di razza. La stragrande 
maggioranza delle piodermiti batteriche, che si verificano per la prima volta,  
sono causate da Staphylococcus intermedius. 
      Lo Staphylococcus intermedius ha mostrato consistenti pattern di sensibilità 
antibimicrobica rendendo possibile la scelta empirica dell’antibiotico. Amoxicillina 
con acido clavulanico  e cefalessina sono antibiotici di comune uso che 
dimostrano buona efficacia. Anche clindamicina, farmaci sulfuro- potenziati e 
eritromicina hanno  dimostrato ripetutamente la loro efficacia. 
     Le tre componenti essenziali nel trattamento delle piodermiti  comprendono la 
corretta selezione dell’antibiotico, l’appropriata dose e durata della terapia 
antibiotica, e l’identificazione e il controllo delle dermatosi sottostanti (allergie, 
endocrinopatie , malattie autoimmuni, difetti della cheratinizzazione). 
     L’antibiotico selezionato deve essere somministrato per almeno 21 giorni per 
eliminare l’infezione e permettere alla normale funzione antibatterica della cute di 
riprendersi. L’uso inappropriato di basse dosi di antibiotico o la breve durata della 
terapia, può alterare la popolazione di stafilococchi permettendo la selezione di 
ceppi antibiotico resistenti portando così a infezioni croniche/ricorrenti. 
    Ogni qual volta una terapia antibiotica, appropriatamente prescritta ed 
eseguita, non porta un miglioramento clinico si deve sospettare un’infezione 
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mista e/o da stafilococchi resistenti. In questo caso si rende necessario un 
esame colturale ed un profilo di sensibilità antimicrobica per aiutare nella scelta 
dell’antibiotico. È estremamente importante in questi pazienti usare la massima 
dose possibile dell’antibiotico con una durata di somministrazione che vada 2–3 
settimane oltre la completa risoluzione . 
     La terapia topica è di grande beneficio perché aiuta a ridurre o eliminare la 
popolazione batterica nella zona d’infezione e a rimuovere i detriti tessutali. La 
rimozione dei detriti permette un diretto contatto del principio attivo con la cute e 
promuove il drenaggio. I composti comunemente utilizzati ad uso topico 
includono la clorexidina, l’etil-lattato (De Jaham, 2003), il benzoilperossido 
(tabella 2), e vari antibiotici soprattutto l’acido fusidico, e la mupirocina. 
    Le infezioni limitate alla superficie cutanea (es. impetigine)  possono essere 
addirittura trattate efficacemente con solo composti topici. Quando il loro numero 
è piccolo e sono circoscritte (es. acne), antisettici o antibiotici in formulazioni gel, 
pomata o unguento possono essere sufficienti a risolvere l’infezione. 
      Le infezioni superficiali diffuse sono meglio trattate con shampoo antibatterici. 
Infatti la manipolazione della cute durante l’applicazione e l’azione veicolante 
(liquido) dello shampoo rimuovono i detriti tessutali permettendo un miglior 
contatto tra l’antisettico e il batterio. Quando quattro shampoo antibatterici 
commerciali sono stati studiati, nessuno è riuscito a sterilizzare completamente 
la cute però tutti hanno ridotto significativamente la popolazione batterica 
(Kwochka and Kowalski, 1991). Il benzoilperossido era il più efficace seguito 
dalla clorexidina acetato. Un altro studio ha dimostrato l’eguale efficacia del 
benzoilperossido e dell’etil-lattato con meno reazioni avverse di quest’ultimo. 
Anche miscele di acido borico e acetico possono risultare efficace. 
     Nella maggior parte dei casi risulta comunque necessaria la somministrazione 
di antibiotici sistemici e la terapia topica gioca un ruolo di supporto. 
Un’indicazione comune per l’uso a lungo termine dello shampoo è per soggetti 
con  follicoliti ricorrenti sia idiopatiche che eventualmente secondarie a malattie 
cutanee endocrine o allergiche . In queste situazioni uno shampoo antibatterico 
può avere un effetto preventivo se usato regolarmente ogni una o due settimane 
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(Carlotti, 2003). 
     La selezione del prodotto dipende dalle condizioni cutanee dell’animale e 
dalle preferenze del proprietario e del clinico. Cani con disordini sottostanti da 
ipersensibilità o cute sensibile (es. Pastore del Shetland) devono essere lavati 
con agenti non irritanti o minimamente irritanti come la clorexidina o l’etil-lattato. 
Prodotti a base di benzoilperossido devono essere riservati a cani con cute 
untuosa o con infezioni profonde crostose. In quest’ultimo gruppo, la selezione 
dello shampoo deve essere rivalutata nell’arco di 10-14 giorni perché la cute sarà 
molto diversa da allora. 
     Un lavaggio accurato con 10-15 minuti di tempo di contatto dello shampoo 
con la cute è indicato all’inizio del trattamento. La frequenza dei lavaggi dipende 
dalla gravità dell’infezione, dalla causa dell’infezione, e dalla velocità di riposta 
dell’animale al trattamento antibiotico (Scott et al., 2001). 
 
Tabella 2: Composti topici di comune uso 
Principio attivo Beneficio Svantaggi 
Clorexidina Sostanza con eccellente  
attivita antimicrobica. 
 
Benzoilprossido Un potente sgrassante, flushing  
follicolare. 
Sostanza con eccellenti effetti  
antibatterici. 
Moderatamente antiseborroico. 





Può sbiancare i 
tessuti. 
 
Triclosan Ingrediente antibatterico moderatamente 
efficace aggiunto al shampoo. 
 
Etil lattato Un gentile sgrassante antiseborroico.  
Sostanza con buona attività antibatterica.  
 
Mupirocin Buona penetrazione 




Piodermiti di superficie: terapia specifica 
 
a)Dermatite piotraumatica o dermatite umida acuta: 
     È essenziale la prevenzione di ulteriori traumi, che talvolta consente di 
ottenere la guarigione senza ulteriore terapia. Bisogna assicurarsi che non siano 
presenti follicoliti o foruncolosi sottostanti. Poiché il danno dell’epidermide è una 
conseguenza del trauma, la guarigione è rapida. Tuttavia le lesioni sono spesso 
dolorose e la terapia topica, che richiede il contatto diretto con la cute, può 
essere pericolosa. I prodotti topici a base di antibiotici o steroidi in gel o creme 
sono efficaci, ma è stato dimostrato che il trattamento spray con preparati 
astringenti, antimicrobici ed emollienti  è altrettanto efficace e probabilmente 
meno pericoloso. Le lesioni devono essere sostanzialmente guarite entro 7-10 
giorni. Nei casi in cui è presente un prurito marcato possono essere necessari i 
glucocorticoidi sistemici (Scott et al., 2001; Lloyd, 2006d). 
 
b) Piodermite delle pieghe cutanee: 
      L’ideale è rimuovere chirurgicamente le pieghe. Se l’intervento non è 
attuabile, è necessario ricorrere a misure che rendano inospitale, per batteri e 
lieviti, il microambiente all’interno delle pliche. Risulta efficace la pulizia ogni due 
o tre giorni con uno shampoo antimicrobico. Sono adatti il benzoilperossido e la 
clorexidina, da sola e/o associata al miconazolo. La clorexidina è molto instabile 
e quindi, è consigliabile scegliere preparazioni ben formulate con un’efficacia nei 
confronti di batteri e  Malassezia. Il benzoilperossido va utilizzato con cautela 
perché gli animali possono sviluppare una sensibilità e può causare irritazione. 
Nei casi più lievi può essere efficace l’etil-lattato, che ha una bassa azione 
irritante. Gli intervalli fra gli shampoo possono essere prolungati ricorrendo a gel 
e creme antimicrobici. Può anche essere efficace il trattamento spray con una 




c) Piodermite mucocutanea: 
     Risponde alla terapia antibatterica topica o sistemica. Per il trattamento 
topico, devono essere tosati i peli che circondano la lesione e l’area lavata 
accuratamente con benzoilperossido o qualsiasi altro shampoo antibatterico 
adatto. Dopo la pulizia delle lesioni, viene applicato un sottile film di pomata 
antibatterica. La mupirocina è particolarmente efficace. L’area è trattata 
giornalmente per due settimane e poi una o due volte a settimana. Nei casi gravi, 
la somministrazione di antibiotici sistemici per 3- 4 settimane diventa necessario. 
     Dopo la risoluzione delle lesioni, il trattamento può essere sospeso però le 
recidive sono comuni. In caso di recidiva la normalità può essere mantenuta con 
un programma topico personalizzato o più raramente tramite somministrazione di 
antibiotici sistemici. Se non si ottiene il successo desiderato sono indicate 
ulteriori procedure diagnostiche compresa la biopsia (Scott et al., 2001; Lloyd, 
2006d). 
 
Piodermiti superficiali: terapia specifica 
 
a) Impetigine: 
     L’impetigine di norma risponde agli shampoo antimicrobici. L’impiego in due o 
tre occasioni nell’arco di un periodo di 7-10 giorni dovrebbe essere efficace nei 
casi non complicati. Si hanno comunemente delle risoluzioni spontanee (Lloyd, 
2006c). 
 
b) Follicolite batterica superficiale:  
     Si utilizza normalmente una terapia mediante antibiotici sistemici. Sono 
efficaci gli agenti batteriostatici, ma i battericidi possono essere molto più utili. È 
consigliabile protrarre il trattamento per almeno una settimana dopo la guarigione 
clinica. Quest’ultima può essere favorita dall’impiego di shampoo antibatterici 
contenenti clorexidina o benzoilperossido, che contribuiscono a rimuovere le 
croste e ridurre le popolazioni batteriche superficiali. 
     La piodermite superficiale lieve può venire trattata con questi shampoo senza 
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antibiotici sistemici, ma è necessario un notevole lavoro; gli shampoo vanno 
effettuati ogni 2-3 giorni. Una volta che si sia ottenuta la risoluzione delle lesioni, i 
trattamenti con gli shampoo devono essere ridotti a 1-2 volte alla settimana; in 
inverno, può essere sufficiente un trattamento alla settimana o al mese per 
mantenere la remissione.  
     La terapia si basa sulla somministrazione, in media per 3-4 settimane,  di 
antibiotici (vedi tabella 3 per molecole e dosaggi) efficaci contro Staphylococcus. 
Nelle forme iniziali si possono utilizzare empiricamente molecole batteriostatiche 
come i macrolidi mentre nelle forme recidivanti/croniche sono più indicate 
molecole battericide scelte in base all’antibiogramma. La risposta farmacologica 
deve essere vagliata dopo due settimane di terapia tramite una visita di controllo 
e in mancanza di una seppur parziale risposta terapeutica è necessario 
chiedersi: 
- La diagnosi di piodermite è stata eseguita correttamente (esame citologico ed 
esclusione delle diagnosi differenziali)?  
- Se sì, la terapia è stata impostata correttamente (molecola, dose e modalità di 
somministrazione)?  
- Il paziente assume il farmaco (non vomita, non presenta diarrea, il proprietario 
è affidabile)?  
Nel caso di risposte affermative, è consigliabile eseguire un tampone cutaneo e/o 
delle biopsie multiple per valutare la presenza di antibiotico-resistenza (evento 
raro) o di altra malattia capace di mimare una follicolite batterica (ad esempio un 
pemfigo foliaceo) ( Fabbrini, 2005; Scott et al., 2001). 
     Dopo la guarigione clinica, se si ha una ricaduta entro 7-10 giorni dalla 
sospensione del farmaco, probabilmente non si tratta di una recidiva della 
piodermite ma di una mancata guarigione a causa della sospensione troppo 
precoce dell’antibiotico.  
     In presenza di un’infezione ricorrente e di cause sottostanti che non possono 
essere identificate o controllate, bisogna prendere in considerazione delle 
opzioni terapeutiche a lungo termine. Shampoo regolari con prodotti antibatterici 
possono consentire di ottenere il controllo, altrimenti le opzioni principali sono la 
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terapia pulsante con antibiotici (Bassett et al. 1995) e la vaccinazione 
antistafilococcica (DeBoer et al., 1990; Curtis et al., 2006).  I vaccini autogeni 
ben preparati (batterine) sono efficaci nel 50% circa dei casi; i cani che 
rispondono non necessitano di altre terapie. È stato anche dimostrato che un 
lisato batterico americano, preparato a partire da S. aureus, è in grado di ridurre 
la frequenza della follicolite e la necessità di ripetuti trattamenti antibiotici. La 
terapia con un dosaggio pulsante oppure continuo a basse dosi deve costituire 
l’ultima risorsa, perché può promuovere lo sviluppo di un’antibioticoresistenza, 
benché recenti dati (Carlotti et al., 2004) indichino che questo rischio possa 
essere basso. Alla luce del fatto che l’agente patogeno responsabile può essere 
ospitato sulle mucose, in particolare delle vie aeree superiori e dell’ano, alcuni 
clinici hanno utilizzato antibiotici topici per il trattamento delle mucose nasali e/o 
anali. Studi sperimentali hanno dimostrato che le popolazioni di S. intermedius 
possono venire eliminate con questo metodo utilizzando acido fusidico 
(Saijonmaa-Kouloumies et al., 1998). Esistono segnalazioni aneddotiche che 
riferiscono che questo trattamento è risultato utile in casi di piodermite ricorrente.  
 
Tabella 3: molecole e dosaggi 
 Principio attivo Attività Dose Commenti 
Amoxicillina/clavul.  
(Synulox ®) 
Battericida ad ampio 




bid o tid  
 
Dare dosi elevate e 
tid nelle infezioni 
profonde; segnalate 
reazioni da farmaco 
Cefalessina  
(ICF vet®)  
 
Battericida, ad ampio 
spettro d’azione; +/- 














Come sopra  22-30 mg/kg 
bid o tid 






di terza generazione 
attiva su Gram+ e Gram- 
come Pseudomonas  
25-50 mg/kg 
sid o bid  
 







Battericida ad ampio 
spettro d’azione attivo (a 
dosaggi molto alti) su 
Pseudomonas, Proteus, 
ed altri microrganismi 
5 o (10-20) 
mg/kg sid a 
digiuno  
 





















Chinolonico ad attività 






Eritromicina Macrolide batteriostatico 
a spettro ristretto sui 
Gram +  
 
10-20 mg/kg 
tid a stomaco 
pieno  
 
Facilmente si ha 
vomito e antibiotico 
resistenza crociata 





Come sopra 15-25 mg/kg 







Come sopra 5-10 mg/kg  
bid  
 






















Tetraciclina attiva su 
micobatteri, ehrlichia, 
borrelia, rickettsia  
 
5-10 mg/kg 
sid o bid  
 
Può intaccare ossa e 











sid   
 
Utile nelle lesioni 
profonde podali 













Azitromicina Primariamente i Gram+ 5-15 mg/kg 
bid  
 










Reazione da farmaco 
diarrea, vomito e 
discrasie ematiche 
 
Cimetidina Come sopra 6-10 mg/kg 
tid 
Rari effetti 
collaterali, si dà a 
vita 
 
Staphage Lysate  
(Delmont 
Laboratories, 
Swarthmore, PA)  
 
Batterina stafilococcica 




dalla lisi di 
Staphylococcus aureus  
 
0.5-1.5 ml SC 







Il trattamento, se 
efficace, va 
continuato per tutta 




c) Pioderma superficiale diffondente o superficial spreading pyoderma: 
     La risposta ad una terapia appropriata è rapida, però  la ricorrenza è comune 
se la terapia viene interrotta prima di ottenere una completa guarigione clinica. 
Uno spreading pyoderma ricorrente può essere frustrante da trattare e indica la 
necessità di indagare su possibili fattori predisponenti sottostanti come le 
patologie allergiche. 
     È necessaria una terapia con antibiotici sistemici per ottenere una remissione 
dei sintomi. Sono raccomandati almeno 3-4 settimane di terapia che va protratta  
per almeno 2 settimane oltre la guarigione clinica. 
     Una terapia topica aggiuntiva con shampoo antibatterici è fortemente 
consigliata. I benefici includono un’accelerazione dei tempi di recupero e una 
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diminuita probabilità di ricorrenza nonché un miglioramento dell’atteggiamento 
del paziente (Ihrke, 1996).   
 
Piodermiti profonde: terapia specifica 
 
     Quando è presente un’infezione profonda vi sono fattori locali che causano il 
danno cutaneo e carenze più gravi nel sistema immunitario dell’animale colpito. 
Se queste possono essere risolte, la guarigione dovrebbe essere completa. È 
necessario sforzarsi di identificare i fattori sottostanti. Una causa comune è la 
demodicosi (Lloyd, 2006d). 
     Nelle lesioni essudative, i lavaggi e le spugnature con agenti antimicrobici 
sono utili per rimuovere pus e detriti e possono accelerare la guarigione. Tosare 
il pelo è utile, permette di dimostrare l’estensione della lesione e può servire a 
persuadere il cliente a collaborare al trattamento. È necessaria una terapia 
prolungata con antibiotici sistemici battericidi, che deve continuare per almeno 
due settimane dopo la guarigione clinica. Nei casi in cui le lesioni sono 
localizzate in aree con un cattivo apporto ematico o in presenza di grandi lesioni 
granulomatose risultano particolarmente utili i fluorochinoloni, che hanno una 
buona penetrazione. In rari casi può essere necessario servirsi di antibiotici 
inusuali per ottenere la penetrazione, come la rifampicina.  
     Talvolta sono coinvolti microrganismi insoliti, come gli attinomiceti o i 
micobatteri, e può essere presente una concomitante infezione micotica. Può 
darsi che sia necessario ricorrere a procedure diagnostiche accurate, che 
comprendano un colloquio con il laboratorio interessato, perché è possibile che i 
metodi di routine non siano efficaci.  
 
a) Follicolite e foruncolosi del dorso del naso: 
     La gestione clinica deve includere un’attenta considerazione delle cause 
sottostanti, specialmente se gli esami citologici e colturali hanno dato esito 
negativo per batteri e funghi. 
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     Le infezioni batteriche sono solitamente secondarie. Antibiotici sistemici 
adeguati devono essere dati in dose completa per 7-10 giorni oltre la guarigione 
clinica. È anche indicata la terapia topica effettuando bagni con soluzione di 
Burrow o clorexidina, per 10 minuti 3 volte al giorno. Deve comunque essere 
applicata gentilmente per prevenire ulteriore trauma al tessuto già infiammato. 
L’utilizzo del collare Elisabettiano e la sedazione sono raramente necessarie per 
alleviare il dolore e prevenire il trauma auto-indotto durante i primi giorni di 
trattamento (Scott et al., 2001). 
 
b) Follicolite/ foruncolosi del mento o Acne canina: 
     Il trattamento dipende dalla severità e dalla cronicità del problema. Nelle fasi 
iniziali, le lesioni sono poche e sterili. Modificando i comportamenti che 
determinano il traumatismo del mento (es. masticare ossa o rincorrere palline su 
superficie dure) ed eseguendo frequenti pulizie, il processo può essere arrestato 
e le lesioni guariscono lentamente. Prodotti come il benzoilperossido (shampoo o 
gel) sono comunemente utilizzati per la pulizia (lavaggio) perché riducono anche 
la popolazione batterica di superficie e mantengono aperti i follicoli piliferi.           
All’inizio il mento viene trattato giornalmente e nelle fase successive a seconda 
la necessità. Questi prodotti non devono essere sovrautilizzati perché possono 
essere irritanti e aggravare l’infiammazione follicolare. In caso di continuo 
peggioramento nonostante le misure adottate, l’utilizzo di glucocorticoide può 
rivelarsi benefico. Se le lesioni non sono troppo profonde, un gel potente o 
pomata (es. betametasone ) applicata tre o quattro volte al giorno diminuisce 
rapidamente l’infiammazione follicolare. Nel caso di lesioni molto profonde 
l’utilizzo di fluocinoloni con dimetil sulfossido è benefico. Dopo la risoluzione 
dell’infiammazione follicolare, l’utilizzo dei glucocorticoidi deve essere 
gradualmente diminuito e sospeso. 
     I casi avanzati sono solitamente infetti e necessitano di terapie lunghe (4 a 6 
settimane) con antibiotici appropriati. Dopo la risoluzione dell’infezione, l’utilizzo 
di corticosteroidi per via topica può essere necessario per prevenire nuove 
lesioni (Scott et al., 2001). 
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c) Follicolite/foruncolosi podale o piodermite interdigitale: 
     La terapia e gestione clinica spesso sono frustranti: il problema risulta auto-
perpetuante in quanto le lesioni pregresse esitano in cicatrici che rendono le 
estremità podali predisposte a future infezioni; in tal senso è necessario 
intervenire precocemente e rapidamente sia nella gestione dell’infezione che 
nella ricerca della causa sottostante. 
     La terapia antibiotica in genere è molto lunga (di media 8-12 settimane) e 
deve essere protratta per almeno tre settimane oltre la risoluzione clinica. Si 
rammenti che la guarigione degli strati superficiali cutanei avviene parecchie 
settimane prima della risoluzione dell’infezione presente nel derma profondo e 
che sino a quando si ha ispessimento e dolore alla palpazione queste aree 
devono essere considerate come infette (Fabbrini, 2005; Scott et al., 2001). 
 
d) Pioderma dei calli e dei punti di pressione: 
     Il trattamento è problematico. Sono necessari cambiamenti comportamentali 
volti ad impedire al cane di sdraiarsi su superficie dure e rugose. È anche 
richiesta una riduzione del peso corporeo in caso di obesità. La terapia con 
antibiotici per uso sistemico dovrebbe essere iniziata unitamente al limitato 
accesso a strutture dure. Il pioderma dei calli richiede almeno 6 settimane di 
terapia antibiotica aggressiva. Dosaggi più alti possono essere richiesti in caso di 
focolai di sequestro nelle infiammazioni granulomatose (Ihrke, 1996). 
     L’exeresi chirurgica del callo può essere curativa, tuttavia la procedura non è 
priva di difficoltà tecniche. La deiscenza può essere una potenziale complicanza. 
 
e) Follicolite e foruncolosi batterica profonda: 
     Sebbene la batteriemia e la sepsi sono apparentemente sequele poco comuni 
del pioderma profondo, queste gravi infezioni debilitanti necessitano di un  
attento e accurato trattamento a lungo termine. L’identificazione e la risoluzione 
della causa sottostante è essenziale per una completa risposta. Gran parte degli 
animali richiedono un minimo di 4-6 settimane di trattamento per risolvere le 
lesioni visibili. La risoluzione delle lesioni palpabili può necessitare trattamenti 
 40 
per 12 settimane o più. Per la serietà di queste infezioni, molti  clinici  continuano 
la somministrazione di antibiotici per ben 21 giorni oltre la guarigione clinica 
(Scott et al., 2001). 
 
f) Piodermite profonda idiopatica del Pastore Tedesco: 
     La terapia topica si basa, dopo tricotomia, sull’uso di shampoo antisettici e/o 
idromassaggio giornalieri, indicati per la rimozione d’essudato e croste in quanto 
favoriscono il drenaggio del pus dalle aree cutanee interessate e mettono a 
proprio agio il paziente. Inizialmente devono essere eseguite delicatamente e 
con estrema cautela a causa del dolore, e conseguente reazione di difesa 
dell’animale. I prodotti a base di clorexidina, lattato d’etile, iodo povidone, e 
perossido di benzoile, se usati spesso possono indurre xerosi e per tale motivo è 
consigliabile abbinarli a degli umettanti/reidratanti. 
     La durata e frequenza della terapia topica dipende dalla risposta clinica, in 
generale dopo pochi giorni si passa a 2 trattamenti a settimana e dopo 3-4 
settimane a 1 trattamento a settimana. 
     Per quanto riguarda la terapia sistemica, la corretta somministrazione di 
antibiotici è fondamentale per una buona risposta terapeutica e per ottenerla è 
necessaria la massima collaborazione del proprietario, che deve essere convinto 
sulla necessità della somministrazione prolungata e selettiva del farmaco 
prescritto. 
     La scelta deve cadere su molecole ad attività battericida, in base ai risultati 
dell’antibiogramma, e che presentino buona diffusione nei tessuti infetti e/o 
rimaneggiati dalla fibrosi. 
     Secondo alcuni autori i chinolonici, in particolare l’enrofloxacina a 5-10 mg/kg 
sid, sono considerati i farmaci d’elezione. 
     La durata della terapia deve essere almeno di tre settimane oltre la 
risoluzione clinica delle lesioni (in media dalle sei alle dieci settimane). 
Nei casi in cui si hanno frequenti e rapide recidive dopo sospensione della 
terapia, sono consigliate somministrazioni pulsatili del farmaco, ad esempio per i 
primi tre giorni di ogni settimana, oppure giornalmente a settimane alterne o ad 
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ogni tre settimane (Bassett et al., 1995). 
      L’eliminazione dell’infezione batterica in soggetti in cui s’identificano e si 
gestiscono le cause sottostanti, spesso porta a una risoluzione clinica 
prolungata. I proprietari devono essere sensibilizzati sul fatto che i loro cani 
resteranno in ogni modo suscettibili a nuove infezioni e che ogni anomalia 
riscontrata su cute o mantello deve essere prontamente controllata dal 
veterinario. 
     I cani che presentano recidive ad ogni sospensione dell’antibiotico, 
probabilmente hanno un deficit immunologico di tipo cellulo-mediato e richiedono 
terapia a vita. 
     Per piodermiti ricorrenti idiopatiche s’intendono le infezioni batteriche 
recidivanti (solitamente superficiali) non correlabili ad una causa sottostante, 
nonostante la messa in atto di trial diagnostici adeguati. La loro gestione 
prevede, una volta eliminata l’infezione in atto tramite adeguato trial terapeutico, 
la messa in atto di una terapia immunomodulatrice  e/o antibiotica pulsatile (3-4 
giorni a settimana oppure a settimane alterne) utilizzando molecole battericide, in 
particolare le cefalosporine (Fabbrini, 2005; Lloyd, 2006d; Bassett et al., 1995). 
 
 
RESISTENZA ANTIMICROBICA   
     L’utilizzo degli antibiotici ha subito nel corso degli ultimi decenni una larga 
diffusione in vari settori delle attività umane (medico, zootecnico, agrario) 
favorendo un’ampia “esposizione” ambientale a queste sostanze. Come risultato 
della notevole pressione selettiva sulla popolazione microbica, il fenomeno 
antibiotico-resistenza ha subito una crescente diffusione, raggiungendo 
proporzioni tali da rappresentare, secondo gli organismi sanitari internazionali, un 
problema prioritario di sanità pubblica. In medicina veterinaria gli antimicrobici 
vengono utilizzati sia nella cura individuale delle malattie degli animali, sia a 
scopo auxinico nei confronti di patologie correlate al management 
dell’allevamento intensivo. L’incidenza delle antibiotico-resistenze nella clinica 
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dei piccoli animali è poco indagata, nonostante siano noti casi di resistenze 
multiple a molecole di ultima generazione in vari microrganismi isolati da cani e 
gatti. Le raccomandazioni dell’Organizzazione Mondiale della Sanità (WHO)  e 
dell’Unione Europea (UE)  indicano l’urgenza di strategie volte al contenimento 
delle antibiotico-resistenze attraverso il rispetto di principi di uso prudente. In 
particolare, l’UE considera prioritario migliorare la quantità e la qualità delle 
informazioni disponibili sull’uso effettivo degli antibiotici (Sala et al., 2006). 
     L’antibiotico resistenza è la capacità di un batterio di sopravvivere 
all’esposizione a una determinata concentrazione di una sostanza antimicrobica. 
La resistenza antimicrobica ha diversi definizioni a seconda della disciplina 
scientifica e dello scopo implicato: 
- definizione clinica: il batterio sopravvive ad un adeguato trattamento con un 
antibiotico. 
- definizione farmacologica: il batterio sopravvive a un intervallo di concentrazioni 
che esprimono le varie quantità di un antibiotico presente nei diversi 
compartimenti del corpo quando l’antibiotico è somministrato alla dose 
raccomandata. 
- definizione microbiologica o molecolare: il batterio ha un meccanismo che 
regola (impone) una più alta concentrazione minima inibente (MIC) rispetto al 
ceppo originale o selvaggio. 
- definizione epidemiologica: qualsiasi gruppo di batteri che si distingue dalla 
normale (Gauss) distribuzione delle MIC di un antibiotico. 
     La resistenza batterica nei confronti di un particolare antibiotico può essere 
una proprietà naturale del batterio o un meccanismo secondario acquisito. 
Sopravvivere all’effetto di un antibiotico è una risposta normale della cellula 
batterica. 
     È importante notare che una cellula batterica spesso possiede più di un 
meccanismo di resistenza agli antibiotici (tabella 4). La cooperazione tra i diversi  
meccanismi genera un alto livello di resistenza. 
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     Due sono i meccanismi genetici che governano le proteine implicate nella 
resistenza e nell’origine della resistenza: la mutazione di un gene già esistente 
(cromosoma o plasmide) e l’acquisizione ex novo di un gene (Acar and Rostel, 
2001). 
 
Tabella 4: meccanismi di resistenza, gli antibiotici interessati e il risultante livello 
di  resistenza 































     L’uso degli agenti antimicrobici promuove lo sviluppo di resistenza fra i 
microrganismi che vengono esposti a questi farmaci, sia che si tratti di patogeni 
infettanti che di componenti della flora normale. La velocità con cui tale 
resistenza si sviluppa dipende dalla densità di selezione (la quantità di 
antimicrobico utilizzata per individuo in una definita area geografica) (Lloyd, 
2006e). 
     In confronto all’impiego degli antimicrobici in agricoltura ed in medicina 
umana, l’uso negli animali da compagnia (cani, gatti, cavalli) è limitato. Nel 
Regno Unito, nel 2001, l’impiego totale degli antimicrobici a scopo terapeutico in 
agricoltura è stato di 420 tonnellate. Nel cavallo, nel cane e nel gatto si sono 
totalizzate 39 tonnellate (circa il 9%); questo dato è rimasto intorno a 30-40 
tonnellate dal 1995. La stretta prossimità degli animali da compagnia con i loro 
proprietari offre le opportunità per uno scambio di microrganismi, di fattori che 
determinano la resistenza fra queste popolazioni e si è stabilito che l’uso 
veterinario degli antimicrobici nei piccoli animali comporti un rischio per la 
popolazione umana. 
     Per tutto ciò che è stato sopra ricordato si raccomanda l’uso prudente degli 
antibiotici, dividendoli in tre categorie di utilizzo (Prescott et al., 2002): 
- prima scelta: somministrati senza le indicazioni provenienti dalla coltura 
batterica e senza  risultati di suscettibilità (uso empirico)  (cefalosporine di prima 
generazione, amoxicillina con o senza acido clavulanico, trimethoprim-
sulfametazine e tetracicline). 
- seconda scelta: somministrati secondo le indicazioni ottenute dalle colture 
batteriche e dai test di sensibilità (amikacina, cefalosporine di seconda e terza 
generazione, fluorochinoloni, lincosamidi e oxacillina). 
-  terza scelta (ultima risorsa): antimicrobici che possono essere utilizzati solo 
secondo le indicazioni ottenute da colture batteriche, test di sensibilità e in 
accordo con specialisti in malattie infettive (vancomicina e imipenem). 
     L’infezione stafilococcica nel cane coinvolge di norma Staphylococcus 
intermedius (circa il 90% dei casi). Occasionalmente viene isolato S. aureus e S. 
hyicus. A differenza di S.intermedius e S.aureus, S.schleiferi
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specie di staphylococcus a resistenza multipla che è normalmente presente sia 
su la specie umana che canina (Hnilica and May, 2005; Kania et al., 2004; Lloyd, 
2006e). Il coinvolgimento di S. schleiferi viene riconosciuto sia nelle malattie 
cutanee che nelle otiti,  ma il suo ruolo come agente patogeno è ancora non ben 
definito (Lloyd, 2006e; Frank et al., 2003; May et al., 2005; May et al., 2006). 
     S.intermedius è un commensale del cane ed un residente delle mucose e 
quindi viene influenzato dagli antibiotici somministrati per il trattamento di 
infezioni di ogni genere. Nel Regno Unito, Lloyd et al. hanno esaminato la 
sensibilità in 2.296 isolati canini (costituiti principalmente da S.intermedius) 
ottenuti da cute, orecchie e mucose, presso strutture veterinarie specialistiche, 
durante il periodo 1980-1996. La resistenza alla penicillina è aumentata dal 
69,0% all’89,3%. La resistenza all’ossitetraciclina è rimasta intorno al 40%; 
quella all’eritromicina ed alla lincomicina  ha raggiunto un picco prossimo al 20% 
e 15%, rispettivamente, nel 1987-89, ma in seguito ha mostrato una caduta. Fra 
il 1986 ed 1996 è stato riscontrato un solo isolato resistente alla cefalessina. Non 
è stata dimostrata alcuna resistenza ad amoxicillina/clavulanato, oxacillina, 
meticillina ed enrofloxacin. Da allora, nel Regno Unito sono stati identificati isolati 
più   resistenti (Lloyd, 2006e). 
     Uno studio simile effettuato però su 50 ceppi di Staphylococcus intermedius 
isolati da cani con piodermite nel 2002  ha dato i seguenti risultati: 26% dei ceppi 
erano resistenti ai sulfonamidi, 46% alle ossitetracicline, 30% al cloramfenicolo, 
28% a streptomicina, kanamicina, neomicina e eritromicina, 22% alla 
clindamicina, 6% alla doxiciclina, 2% a gentamicina, enrofloxacina, 
marbofloxacina, o pradofloxacina. Non è stata osservata nessuna resistenza 
acquisita all’amoxicillina/acido clavulanico, oxacillina, cefalosporine (cefalessina, 
ceftiofur e cefquinome) e trimethoprim (Ganiere et al.,2005). 
     In Francia, uno studio di Nantes eseguito su 131 ceppi di Staphylococcus 
intermedius  isolati da cani apparentemente sani e 187 ceppi isolati da cani con 
pioderma ha dimostrato che  65% dei ceppi erano suscettibili al cloramfenicolo e 
doxyciclina, dai 65 agli 80% erano suscettibili ai macrolidi (eritromicina, 
lincomicina e clindamicina) e all’associazione trimethoprim-sulfonamide; più del 
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95% dei ceppi era suscettibile ai tre β-lattamici provati: oxacillina, amoxicillina/ac. 
clavulanico e cefalessina e alla gentamicina, acido fusidico e due chinoloni: 
enrofloxacina e marbofloxacina rendendo quest’utlimo gruppo come 
antimicrobico di scelta per il trattamento del pioderma canino. Tuttavia la 
percentuale  di S.intermedius multiresistenti (> 3 antimicrobici) è aumentata  
dall’11% nel 1986-7 al 28% nel 1995-6 (Pellerin et al., 1998). Una tendenza 
all’aumento della resistenza antimicrobica è stata dimostrata anche in Svizzera. 
Questa aumentata frequenza di resistenza suggerisce fortemente che, come 
nelle infezioni umane da Staphylococcus aureus, la prescrizione di composti 
antibiotici incrementa la prevalenza di ceppi resistenti (Lloyd, 2006e). 
     I fluorochinoloni sono stati registrati per l’impiego in Europa nella metà degli 
anni ’90 del secolo scorso e ci sono dati che indicano un aumento della 
resistenza fra S.intermedius di origine canina (Cohn et al, 2003; Ganiere et al., 
2001). È stata segnalata una resistenza dello 0,9% in 858 isolati esaminati fra il 
1996 ed il 1998 da Lloyd  et al.  nel Regno Unito, ma in cani svedesi nel 1992 e 
nel 2000 sono stati osservati livelli più elevati (8-12%). È stato riferito che 
l’acquisizione della resistenza antimicrobica da parte di  S.intermedius è 
associata a ripetuti trattamenti e può essere acquisita mediante trasferimento di 
plasmidi da altri stafilococchi presenti sulla cute del cane.  Tuttavia, in 
S.intermedius si ha un basso trasporto di plasmidi e la resistenza tende ad 
essere cromosomica (Pellerin et al., 1998). È possibile che ciò l’abbia protetto   
dall’acquisizione di una multiresistenza, come è avvenuto per S. aureus, S. 
hyicus ed S. schleiferi.  
     L’errata identificazione di  S. aureus , compresi i ceppi meticillina-resistenti 
(MRSA, methicillin-resistant  S. aureus), che viene confuso con  S.intermedius, è 
talvolta responsabile di segnalazioni di resistenza alla meticillina in quest’ultimo.        
A differenza di quanto avviene per le infezioni da  S.intermedius, i problemi si 
verificano quando altri stafilococchi patogeni provocano un’infezione nel cane. 
Ciò risulta generalmente associato a ripetuti trattamenti ed infezioni croniche, 
circostanze in cui i ceppi multiresistenti, ed in particolare MRSA, vengono 
sempre più isolati (Manian, 2003; Duquette and Nuttal, 2004; Weese, 2005). La 
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resistenza alla meticillina negli stafilococchi coagulasi-negativi e coagulasi-
variabili è relativamente comune, ad es. S. schleiferi . Tuttavia, la resistenza 
multifarmacologica in  S. schleiferi non sembra essere un problema.  
     Staphylococcus intermedius  è un residente delle mucose della maggior parte 
dei cani ed è probabile che venga trasferito alla cute del proprietario e di altre 
persone che hanno occasione di toccare questi animali durante la toelettatura, il 
gioco ed altre attività (Guardabassi et al., 2004). Quando è presente un’infezione 
stafilococcica, si può avere il trasferimento di un numero elevato di batteri 
multiresistenti. Tuttavia, si hanno scarse prove della persistenza a lungo termine 
di questi microrganismi negli ospiti umani e sembra probabile che  S.intermedius 
sia scarsamente adattato alla sopravvivenza nell’uomo sano (Simou et al., 
2005b). Le segnalazioni di infezioni nell’uomo sostenute da  S.intermedius  sono 
rare. Tuttavia, nel 2000, S.intermedius  è stato identificato nel fluido auricolare 
ottenuto da un paziente con otite esterna.  S.intermedius  è stato anche isolato 
dal cane da compagnia del paziente, benché non sia stato dimostrato che i due 
isolati fossero lo stesso microrganismo (Tanner et al., 2000). In uno studio di 
3397 isolati di stafilococchi coagulasi positivi ottenuti da pazienti ospedalizzati a 
Strasbourg, Francia, solo due sono stati identificati come S.intermedius. Tuttavia, 
gli S.intermedius  che infettano i pazienti umani possono essere erroneamente 
identificati come S. aureus (Pottumarthy et al., 2004). Sembra che il rischio di 
infezione umana da  S.intermedius sia molto basso, tranne che nei soggetti 
immunocompromessi. È anche probabile che sia basso il rischio di trasferimento 
della resistenza. Al contrario, il trasferimento di stafilococchi patogeni umani 
resistenti, come MRSA, fra cani e persone che vengono in contatto con loro 
sembra più comune ed è probabile che si verifichi quando gli animali vengono 
trattati con antibiotici efficaci nei confronti degli stafilococchi residenti, 
determinando un ambiente adatto all’instaurarsi di patogeni resistenti (Duquette 
and Nuttal, 2004; Weese, 2005; Weese et al., 2006). Talvolta, nell’infezione da 
MRSA, è possibile stabilire un legame con la medicina umana e gli isolati ottenuti 
da animali da compagnia possono essere indistinguibili dai ceppi ospedalieri 
umani epidemici, indicando le infezioni nosocomiali come possibile fonte. 
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Tuttavia, le segnalazioni di casi di infezione umana e successivo isolamento di 
MRSA dalle mucose di cani familiari sani  indicano che il ruolo del cane nel 
trasferimento di MRSA ai proprietari deve essere valutato, così come il ruolo dei 
veterinari nell’infezione dei cani che trattano (Manian, 2003; Duquette and Nuttal, 














































     Le infezioni batteriche sono tra le cause più comuni delle patologie cutanee 
nella specie canina, rappresentando, in tutto il mondo, una problematica clinica 
largamente diffusa. L’approccio terapeutico prevede l’uso di farmaci antimicrobici 
per tempi di somministrazione lunghi e con interventi spesso reiterati. 
     Ad oggi l’agente eziologico più frequentemente isolato nel pioderma del cane 
è lo Staphylococcus intermedius (dal 70% al 90% di tutti i ceppi batterici isolati) 
(Pellerin et al., 1998; Horspool et al., 2004). 
     In letteratura è documentata la resistenza antimicrobica dello Staphylococcus 
intermedius (Acar and Rostel, 2001; Lloyd, 2006e; Kania et al., 2004; Ganiere et 
al., 2005; Pellerin et al., 1998) alle penicilline e tetracicline che sono state rese 
pressoché inutili a causa dell’alta percentuale dei ceppi resistenti. Le 
cefalosporine, l’amoxicillina con acido calvulanico, l’eritromicina e i 
fluorochinoloni sembrano aver conservato la loro efficacia. 
     In un contesto generale, dove l’antibiotico resistenza sta diventando una 
crescente e costante preoccupazione sia in medicina umana che veterinaria, la 
conoscenza dell’andamento (tendenza) della resistenza batterica nel cane e il 
costante aggiornamento sull’efficacia dei farmaci antimicrobici più largamente 
usati sono di fondamentale importanza per il clinico.  
     Lo scopo di questa tesi è quello di studiare la sensibilità dello Staphylococcus 
intermedius alla cefalessina e di verificare l’efficacia di quest’ultima come 













     Per questo studio sono stati scelti 15 soggetti tra i molti presentati per una 
visita dermatologica presso il Dipartimento di Clinica Veterinaria nel periodo di 
tempo compreso tra giugno 2005 e aprile 2006. 
     I 15 cani in oggetto, diversi per razza, età e sesso (tabella 5) sono stati 
sottoposti ad un accurato esame clinico generale e particolare della cute e del 
mantello.  
 
Tabella 5: segnalamento 
Caso Razza Sesso Età 
1 Shitzu F 5 anni 
2 Labrador M 6 anni 
3 Carlino F 1 anno 
4 Pastore Tedesco F 3 anni 
5 Beagle M 4 anni 
6 Golden retriever M 3 anni 
7 Boxer F 9 anni 
8 Pastore Tedesco M 6 anni 
9 Terranova M 2 anni 
10 Leonberger M 2 anni 
11 Meticcio F 2 anni 
12 Meticcio M 5 anni 
13 Springer Spaniel M 4 anni 
14 Dogue de Bordeaux M 3 anni 
15 Setter Inglese F 4 anni 
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     E’stato così possibile reperire specifiche lesioni cliniche indicative di pioderma  
che sono state documentate e caratterizzate con riguardo alla localizzazione e al 
grado di estensione. La classificazione di pioderma, come superficiale o 
profonda, si è basata sulla valutazione clinica dell’investigatore.  
In tutti i soggetti è stato effettuato un campionamento da lesione primaria 
(pustola) per la coltura batteriologica: 
- le lesioni non sono state disinfettate prima del campionamento 
- la pustola ancora intatta è stata rotta con la punta di un ago sterile e il 
materiale purulento raccolto con un tampone sterile (Cultiplast®)  che, 
inserito in un mezzo di trasporto di Stuart (Stuarts transport medium), è 
stato subito posto in frigorifero. 
     Le analisi batteriologiche sono state svolte presso il dipartimento di Clinica 
Veterinaria di Pisa. 
     Tutti i campioni sono stati seminati entro 24 ore dal momento del prelievo su 
Agar Sale Mannite, terreno selettivo e differenziale indicato per l’isolamento degli 
stafilococchi, e le piastre sono state incubate a 37°C per 24 ore. Terminata 
l’incubazione, le colonie di stafilococchi sono state selezionate in base alle 
caratteristiche macroscopiche e microscopiche (colorazione di Gram, aspetto, 
forma e colore delle colonie etc...) e sono state seminate su Trypticase Soy Agar 
addizionato con sangue di montone (5%) al fine di ottenere una coltura pura. 
Dopo altre 24 ore di incubazione a 37°C. L’identificazione definitiva di S. 
intermedius è stata eseguita con il sistema semi-automatizzato miniAPI 
(Biomerieux SA, Marcy l’Etoile, France) mediante l’impiego della galleria ID 32 
Staph. Quest’ultima rappresenta un sistema di identificazione di gran parte delle 
specie appartenenti al genere Staphylococcus che utilizza 26 test biochimici 
standardizzati e miniaturizzati ed un database specifico. La galleria ID 32 STAPH 
è costituita da 32 cupole di cui 26 sono utilizzate come cupole-test ciascuna 
contenente un terreno di reazione disidratato. La lettura e l’interpretazione dei 
risultati si effettua, dopo 24 ore di incubazione, sia in automatico utilizzando gli 
strumenti ATB ® Expression ®  o mini API ® che manualmente (ad occhio nudo). 
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      I ceppi isolati sono stati sottoposti a un test di sensibilità antimicrobica                         
(antibiogramma) con il metodo di Kirby-Bauer ovvero il metodo della diffusione 
su agar (Disk-Diffusion Method) che è tra i più utilizzati per i test di routine in un 
laboratorio clinico. 
     Per paragonare l’efficacia della cefalessina ad altri antibiotici di uso comune 
nella pratica dermatologica veterinaria sono  stati inclusi nel test di sensibilità  
anche clindamicina, amoxicillina/ac.clav., eritromicina, lincomicina e 
enrofloxacina.  
      La tecnica di Kirby-Bauer consiste nell’inoculare uniformemente il ceppo in 
esame su una piastra di Mueller-Hinton Agar posizionando successivamente 
sulla superficie della stessa dei piccoli dischi impregnati con una concentrazione 
standard dell’antibiotico verso il quale si vuole misurare la suscettibilità. La 
crescita del batterio e la diffusione dell’antibiotico cominciano simultaneamente 
portando così alla formazione di un alone circolare di inibizione intorno al disco 
(vedi figura 10).                                                                   
 
Figura 10. Kirby-Bauer 
Dischi bianchi contenenti l’antibiotico visibili 
su una piastra di batteri; cerchi di scarsa 
crescita batterica circondano i dischi 
indicando la suscettibilità all’antibiotico. 
( BSCI 424- Pathogenic Microbiology) 
 
 
     Questa tecnica è standardizzata e per ottenere risultati attendibili è 
necessario rispettare vari fattori tra cui la densità dell’inoculo, la composizione 
del terreno, la temperatura e il tempo di incubazione, l’umidità e lo spessore 
dell’Agar. Se queste condizioni sono rispettate otteniamo dei test riproducibili e il 
diametro dell’alone di inibizione sarà solamente in funzione della suscettibilità 
dell’organismo in questione. 
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     Per ogni antibiotico utilizzato, per l’interpretazione dei risultati, abbiamo fatto 
riferimento ai break-points indicati dalla Società Francese di Microbiologia 
(Comité de l’Antibiogramme, Société Française de Microbiologie, 2006) (tabella 
6) permettendo così di classificare il batterio come “suscettibile”, “intermedio” o 
“resistente” a un determinato antibiotico.  
 
Tabella 6: griglia di riferimento per la lettura dell’antibiogramma 
Antibiotico Concentrazione R I S 
cefalexina 30 µg <12 12-17 ≥18 
clindamicina 2 UI ≤14 15-17 ≥18 
Amoxicillina/ac clav 20 µg + 10 µg <14 14-20 ≥21 
eritromicina 15 UI <17 17-21 ≥22 
lincomicina 15 µg <17 17-20 ≥21 
enrofloxacina 5 µg <17 17-21 ≥22 
 
     A tutti i soggetti è stata prescritta una terapia antimicrobica utilizzando la 
cefalessina alle dosi di 25mg/kg PO q12h per un minimo di tre settimane e 
comunque per non meno di due settimane dopo la risoluzione dei sintomi. 
      L’efficacia della terapia è stata monitorata tramite colloqui telefonici con il 
proprietario rispettivamente a 2, 4 ,6, 8 settimane e a 4 e 6 mesi dall’inizio del 
trattamento. 
 I proprietari hanno risposto ad alcune domande così formulate: 
1- In riferimento al problema dermatologico diagnosticato come sta l’animale?  
2- L’animale sta regolarmente assumendo il farmaco secondo la prescrizione? 
3- La terapia antimicrobica è ben tollerata? (in caso di risposta negativa chiedere       
di elencare i problemi riscontrati: vomito, diarrea, altro) 
4- Il problema dermatologico si è risolto? Se si, dopo quanto tempo dall’inizio 
della terapia? 
5- I sintomi sono ricomparsi? Se  si, dopo quanto tempo dalla sospensione della 
terapia? 
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Il break point per i tempi di ricorrenza è stato fissato a un mese dalla 
sospensione della terapia come durata standard spesso adottata in studi di 



































     Dai dati anamnestici è emerso che tutti i soggetti avevano presentato in 
passato uno o più episodi riferiti come simili a quello in oggetto di studio. In 5 
cani (33,4%) gli episodi precedenti si erano risolti spontaneamente mentre 10 
cani (66,6%)  erano già stati trattati con antibiotici per via parenterale nei mesi 
precedenti (tabella 7). Come risulta dai dati riportati in tabella 7, tutti i soggetti al 
momento della visita non assumevano farmaci antimicrobici da almeno 3 mesi.  
I principi attivi usati sono risultati come di seguito: 
- cefalessina (50%) 
- amoxicillina/ac.clavulanico (20%) 
- clindamicina (20%) 
- lincomicina (10%) 
E’ stato inoltre rilevato che, nella maggior parte dei casi, la terapia antibiotica era 
stata associata a corticosteroidi o antistaminici (5 soggetti trattati con prednisone, 
4 con prednisolone e 1 con cetrizine). 
 
Tabella 7: antibiotici somministrati nei mesi precedenti la visita 
Caso Antibiotico somministrato Tempo trascorso dall’ultima terapia 
2 cefalessina 3 mesi 
4 lincomicina 5 mesi 
7 amoxicillina/ac.clav. 3 mesi 
8 cefalessina 6 mesi 
9 clindamicina 4 mesi 
10 cefalessina 3 mesi 
11 cefalessina 3 mesi 
12 clindamicina 12 mesi 
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14 cefalessina 4 mesi 
15 Amoxicillina/ac.clav. 12 mesi 
 
Per quanto riguarda eventuali patologie primarie sottese alle manifestazioni 
cliniche in oggetto, ancora dall’anamnesi abbiamo evidenziato che i nostri 
soggetti avevano diagnosi pregresse di: 
- dermatite atopica: 13 soggetti (86,6%) 
- demodicosi: 2 soggetti (13,3%) (tabella 8) 
 
Tabella 8: patologia primaria/fattori predisponenti 
Caso Patologia primaria/fattori predisponenti 
1 Dermatite atopica 
2 Dermatite atopica 
3 demodicosi 
4 Dermatite atopica 
5 Dermatite atopica 
6 Dermatite atopica 
7 demodicosi 
8 Dermatite atopica 
9 Dermatite atopica 
10 Dermatite atopica 
11 Dermatite atopica 
12 Dermatite atopica 
13 Dermatite atopica 
14 Dermatite atopica 
15 Dermatite atopica 
 
     Il tipo di lesioni dermatologiche rilevate al momento della visita, la loro 





Tabella 9: lesioni cutanee, localizzazione e classificazione della piodermite  
Caso Lesione cutanea Localizzazione Classificazione 
del pioderma 
1 Eritema, collaretti 
epidermici, pustole 




2 Eritema, pustole, croste Padiglione auricolare, 
spazi interdigitali, mento 
Pioderma 
superficiale 
3 Eritema, papule, 
pustole, alopecia 
Padiglione auricolare, 




























8 Eritema, pustole, 
collaretti epidermici 
Addome, torace Pioderma 
superficiale 
9 Eritema, papule, 
pustole, alopecia 
Collo, ascelle, addome, 
inguine, spazi interdigitali 
Pioderma 
superficiale 
10 Eritema, papule, 
pustole, croste 
Addome, ascelle, gomiti Pioderma 
superficiale 
11 Alopecia, eritema, Addome, inguine, muso Pioderma 
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papule, pustole superficiale 








13 Eritema, papule, 
pustole, collaretti 
epidermici 




14 Eritema, papule,  
pustole,escoriazioni 
Torace, addome, dorso Pioderma 
superficiale 
15 Eritema, papule, pustole Addome, dorso, inguine Pioderma 
superficiale. 
 
     In  tutti i soggetti è stato diagnosticato il pioderma superficiale. Nella maggior 
parte dei casi le lesioni erano rappresentate da eritema, papule e pustole e la 
localizzazione era prevalentemente su addome e inguine.  
     Dai soggetti in esame sono stati isolati 15 ceppi diversi tutti del genere 
Staphylococcus intermedius (tabella 10). 
 
Tabella 10: ceppi batterici isolati 
Caso Razza Ceppi isolati 
1 Shitzu I100 
2 Labrador I101 
3 Carlino I61 
4 Pastore Tedesco I98 
5 Beagle I124 
6 Golden retriever I95 
7 Boxer I83 
8 Pastore Tedesco I39 
9 Terranova I58 
10 Leonberger I127 
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11 Meticcio I68 
12 Meticcio I82 
13 Springer Spaniel I117 
14 Dogue de Bordeaux I86 
15 Setter Inglese I104 
 
     Tutti i ceppi di Staphylococcus intermedius isolati sono risultati sensibili alla 
cefalessina, amoxicillina/ac.clavulanico e enrofloxacina. Due ceppi (I95, I100) 
sono risultati resistenti alla clindamicina, 4 ceppi (I86, I95, I 100, I101) resistenti 
all’eritromicina, 3 ceppi (I95, I100, I101) resistenti e un ceppo (I86) con sensibilità 
intermedia alla lincomicina (tabella 11a e b). 
 
Tabella 11a: diametro della zona di inibizione (mm) 
 
Antibiotico 
Ceppo cefalexina clindamicina amoxicillina/clav. eritromicina lincomicina enrofloxacina 
I39 30 15 23 6 35 32 
I58 34 27 24 29 32 33 
I61 30 28 27 29 32 34 
I68 35 27 37 28 30 33 
I82 36 28 40 30 30 35 
I83 40 30 44 34 33 37 
I86 30 18 30 11 18 36 
I95 34 6 33 6 17 32 
I98 34 26 30 28 32 36 
I100 30 6 33 6 6 34 
I101 32 17 31 10 14 34 
I104 38 29 36 30 31 33 
I117 36 30 35 31 33 31 
I124 36 29 34 30 31 31 










Tabella 11b: risultati dell’antibiogramma (Kirby-Bauer) 
 
Antibiotico 
Ceppo cefalexina clindamicina amoxicillina/clav. eritromicina lincomicina enrofloxacina 
I39 S S S S S S 
I58 S S S S S S 
I61 S S S S S S 
I68 S S S S S S 
I82 S S S S S S 
I83 S S S S S S 
I86 S S S R I S 
I95 S R S R R S 
I98 S S S S S S 
I100 S R S R R S 
I101 S S S R R S 
I104 S S S S S S 
I117 S S S S S S 
I124 S S S S S S 
I127 S S S S S S 
 
     Le risposte ottenute dai colloqui telefonici sono state raccolte ed analizzate 
con i seguenti risultati:  
-Tutti i soggetti hanno portato a termine il protocollo terapeutico secondo la 
prescrizione 
- La terapia antibiotica è stata ben tollerata e non è stato riscontrato nessun 
effetto indesiderato. 
- La risoluzione dei sintomi è stata ottenuta in tempi diversi: 1 cane (6,66%) entro 
7 giorni di terapia, 4 cani (26,66%) entro 14 giorni, 4 cani (26,66%) entro 21 
giorni, 3 cani (20%) entro 28 giorni, 1 cane (6,66%) entro 45 giorni e 2 cani 
(13,33%) entro 60 giorni di terapia (vedi grafico 1). 
- Nel periodo di osservazione 4 cani (26,6%) non hanno più ripresentato i 
sintomi. Invece 1 cane (6,6%) ha ripresentato i sintomi dopo 2 settimane di 
sospensione, 2 cani (13,3%) dopo 3 settimane, 3 cani (20%) dopo 5 settimane, 4 
cani (26,6%) dopo circa 4 mesi (in concomitanza dell’inizio della stagione calda), 



























































     Tutti i ceppi isolati dai cani con piodermite e sottoposti al test di sensibilità 
hanno mostrato una netta suscettibilità alla cefalessina confermando che 
l’antibiotico resistenza nei confronti delle cefalosporine di prima generazione e 
della cefalessina in particolare accade assai raramente (Holm et al., 2002). 
     Il follow-up terapeutico, eseguito mediante colloqui telefonici ha fornito  
informazioni logiche e concordanti con la letteratura: 
- Il trattamento antibiotico è stato ben tollerato durante tutto il periodo di 
somministrazione.  
  - La risoluzione dei sintomi è stata ottenuta nell’80% dei casi entro i 28 giorni di 
terapia, così come descritto da altri (Scott et al., 2001) mostrando l’efficacia di 
questa molecola nel trattamento delle infezione stafilococciche ricorrenti oltre che 
in quelle che si verificano per la prima volta (first-time cases) (Holm et al., 2002; 
Mason and kietzmann, 1999; Frank and Kunkle, 1993).  
     Per ciò che riguarda le considerazioni sull’efficacia della terapia ricordiamo 
che nella nostra esperienza 4 soggetti non hanno ripresentato i sintomi nei 6 
mesi di osservazione. A questi vanno aggiunti gli 8 soggetti che hanno 
presentato una recidiva dopo più di 4 settimane dalla sospensione del 
trattamento antimicrobico e che secondo i criteri già adottati da altri (Horspool et 
al., 2004; Senturk et al., 2005) rappresentano comunque un successo 
terapeutico. 
     Nel caso specifico possiamo ipotizzare che i nuovi episodi di piodermite siano 
conseguenti alle patologie primarie (atopia e demodicosi) che nel periodo di 
osservazione non sono state trattate. 
     Nel 20% dei casi in cui abbiamo riscontrato tempi di remissione lunghi (> di 6 
settimane), nonostante la netta suscettibilità mostrata dei ceppi batterici al test di 
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sensibilità in vitro, è possibile pensare ad un deficit immunitario che abbia 
condizionato l’insuccesso terapeutico. 
     Infine nei tre casi in cui i sintomi si sono ripresentati 2 e 3 settimane dalla 
sospensione del trattamento possiamo ipotizzare che ci sia stato un errore di 
somministrazione da parte del proprietario o che la presenza di altre condizioni 
patologiche, non diagnosticate, abbia reso la terapia poco efficace. 
     Quindi, i dati emersi da questo lavoro confermano l’efficacia e la sicurezza  
nell’utilizzo della cefalessina come farmaco di prima scelta per il trattamento 
(empirico) delle piodermiti del cane.  
     Anche alla luce delle nostre osservazioni appare come l’antibiotico resistenza 
nella medicina del cane non abbia ancora raggiunto lo stadio di crisi, ma i segni 
di allarme non possono essere ignorati. È dunque importante ampliare ed 
approfondire anche in medicina veterinaria le conoscenze sulla resistenza 
antimicrobica e sulle sue basi molecolari nonché sull’uso prudente dei farmaci 
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